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—  assistance.  Tenon  (Carrettb),  408. 

—  mariage  des  internés  (Beaudoin),  467. 

—  (Patronage  des  — )  (Vervaeoh),  675. 

—  sorties  prématurées  (Rodiet),  720. 
Alzheimer  (Maladie  d’),  rapports  avec  la 

(lémence  sénilo  .(Nayrac  et  Dubruillej, 

Amaigrissement  d’origine  cérébrale  et  rôle  du 
tuber  dans  les  dystrophies  du  tissu  adipeux 
(Parhon),  609. 

Amaurose  sans  lésion  du  fond  do  l’œU  dans  une 
maladie  type  encéphalite  épidémique  (Vin¬ 
cent),  860. 

Amence,  amines  toxiques  dans  la  circulation 
(Buscaino),  409.  , 

—  altérations  du  foie  ot  de  l’intestin  (Bus¬ 
caino),  409. 

Amines  toxiques  dans  l’amence,  la  démence 
précoce  et  les  maladies  infoetiouses  (Bus¬ 
caino),  409. 
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Amnésie  par  transfusion  des  lobes  frontaux, 
465. 

Amusie  chez  un  professeur  de  piano  (Souques 
et  Baruk),  177. 

Amyostatiques  (Syndho^ies)  (Paulian),  387. 

- -  post-encéphalitiques,  pathogénie  (Gra- 

ziANi),  496. 

- (Busoainü),  497. 

Amyotrophie  Charcot-Marie,  formes  particu¬ 
lières  et  hérédité  (Van  Bogaert),  1275. 

—  familiale  généralisée  avec  infantilisme  (Ba- 
BONNEix  et  Raderer),  399. 

—  de.  la  main  chez  le  vieillard  (Lhermitte  et 
Nicolas),  507. 

—  spinale  progressive  sans  signes  pyramidaux, 
cas  anatomo-oliniq«e  (Alajouanine,  Girot 
et  Martin),  1002. 

Anaphylaxie  mentale  spontanée.  Constitutions 
psychopathiques  et  sensibilisation  (Mn«  Pas¬ 
cal  et  Davesne),  406. 

Anatoxine  tétanique  (Zoeller  et  Ramon),  503. 

Anémie,  dégénérescences  médullaires(MATHiEu), 

—  pernicieuse  et  dégénération  combinée  su¬ 
baiguë  de  la  moelle  (Rebsb  et  Beigler),  710. 

Anencéphalie,  syphilis  paternelle,  hérédo- 
syphilis  maternelle  (Paucot),  280. 

Anesthésie  ironculaire  du  nerf  maxillaire  infé¬ 
rieur  (Duohange),  482. 

Anévrisme  de  l’aorte,  syndrome  de  Claude  Bcr- 
nard-Hornor  et  papillite  bilatérale  (Roger 
et  Aubarbt),  1269. 

—  delà  carotide  interne  ayant  simulé  une  tumeur 
cérébrale  (Guillain,  Bertrand  et  Pe- 
ribson),  1027. 

Angine  de  poitrine,  traitement  chirurgical 
(Daniélopolu  et  Maecu),  97. 

—  —  (JoNNESCo),  115. 

—  —  recherches  expérimentales  (Leriche), 
257. 

—  —mécanisme  (Penpield),  258. 

- traitement  chirurgical  (Schittenhelm 

et  Kappis),  258. 

- simulant  la  lithiase  biliaire  (Glassner), 

485. 

— — ■  chirurgie  (Hofer),  485. 

- signe  visoéro-moteur  de  la  main  (Hat- 

ziEGANu  et  Telia),  694. 

Anglocèle  de  la  pfe-môre  spinale,  paraplégie 
par  compression  (Guillain  et  Alajoua¬ 
nine),  701. 

Angiome  racémeux  des  vaisseaux  spinaux  pos¬ 
térieurs,  paraplégie  par  compression  (Grop- 
PALi),  702. 

Angoisse,  son  syndrome  urinaire  (Laignel- 
Lavastinb  et  Cornélius),  414. 

Anormaux,  étude  radiologique  de  la  selle  tur- 
ciquo  (Gordon  et  Bell),  119. 

—  mentaux,  patronage  (Vervaech),  408. 

Anthropologique  (stigmate  —  significatif) 

(bregia),  256. 

Anxiété  et  colites  (Béhague  et  Mathieu  de 
Fossey),  68. 

—  (Crises),  pH  urinaire  (Tinel,  Westphall 
et  Valence),  468. 

• — —rôle  du  choc  (Tinel  et  Santenoise), 
1262. 

Anxieux  (Etat),  excitation  maniaque  (Robin, 
Cbnac  et  Durand-S aladin),  246. 

- traitement  par  le  gardénal  (Pages, 

Nussbauee  et  Mu®  Fournier),  414. 

Aortite  abdominale  et  monoplégie  crurale  sen¬ 
sitive  (Ueeohia),  661. 


Aphasie  et  hémiplégie  droite  après  ligature  do 
la  carotide  primitive  gauche  (M"®  Beiese), 
264. 

—  dans  la  P.  G.  (Daday,  Abély  et  Bauer),.' 

465.  ; 

—  motrice  et  dysarthric,  diagnostic  (Noica; 
et  Danulesco),  264. 

- de  Broca  par  traumatisme  d(!  la  tête  ’ 

avec  complication  d’abcès  cérébral  (Scollo),  ’ 
697. 

—  optique,  le  syndrome  pariétal  (Bianchi),: 

—  sensorielle,  mécanisme  de  la  paraphasic  et 
de  la  jargonaphasio  (Noïca),  227. 

- avec  agraphie  produite  par  un  kyste  ; 

hydatique  (Ueeohia),  648. 

—  temporo-pariétale  dite  do  Wornicke  (Foix),  < 

474.  ; 

—  de  Wernicke,  syphilis  du  névraxo  (Cap-  ; 

GRAS  et  M‘*®  Gullere),  87.  ^  ; 

- avec  déficit  de  la  représentation  spa-  ' 

tiale  (Laignel-Lavastine  et  Valence),  ' 

- ,  logorrhée  jargonophasique  (Teénel),  • 

1266. 

Appendicite,  grossesse,  syndrome  de  Basedow  ; 
(Loewy),  122.  •] 

Aqueduc  cérébral,  morphogenèse  (Castaldi),  ! 
381.  : 

Arachnodactylie  (Caemiohael),  604. 

Aréflexle  tendineuse  généralisée  dans  une  mala¬ 
die  familiale  (Roussy  et M"®Lbvy),427-460. 

Argyll-Robertson  (Signe  d’)  chez  l’enfant  de 
parents  tabétiques,  syphilis  nerveuse  fami¬ 
liale  (Guillain,  Périsson  et  Thévenard), 
703. 

Arrectores  pilorum  et  nerfs  antagonistes  (Pee- 
rier),  1117. 

Arriération  et  instabilité  thyroïdienno(LEopOLD 
Levi),  120. 

Artérielles  (oblitérations  —  des  membres) 
(Paupert  Ravault),  160. 

Artérites  diabétiques  et  accidents  ischémiques 
(Letùlle,  Labbe  et  Heitz),  695. 

Arthrite  cervicale  cause  fréquente  du  syndrome 
sympathique  cervical  inférieur  (Barré), 
1246. 

—  vertébrale  chronique  et  troubles  médul¬ 
laires  (Barré),  106. 

Arthropathle  ayant  pour  origine  la  lésion  d’un 
nerf  périphérique  (Philips  et  Rosenheck), 
713. 

—  bilatérale  de  la  hanche  (Gebene  et  Scully), 
389. 

Arthropathles  nerveuses,  diagnostic  et  chirur¬ 
gie  (Moreau),  249. 

Arythmies  dans  la  maladie  de  Basedow  (Bickel 
ot  Frommel),  693. 

Ascaridiose  et  méningite  tuberculeuse  (Jüna), 
712. 

Ascite  guérie  par  une  perforation  de  la  paroi 
abdominale  (Teénel),  88. 

Assoupissement  (Maladie  de  1’—)  (Cueschmann 
et  Frange),  259. 

Astéréognosle  (Camfora),  257. 

Asthme,  pathogénie  et  traitement  chirurgical 
(Hofer),  485. 

- (Daniélopolu),  485. 

Ataxie  et  syndrome  syringo-bulbo-spinal 
(Aegentina),  706. 

—  mouvements  réflexes  d’automatisme  mé¬ 
dullaire  (Negro),  1280. 
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Athétose,  syndrome  thalamo-hypothalamique 
{ VAN  Bogaebt),  1176. 

double  «ombinén  au  spasme  de  torsion 
(Itzenko),  104, 

—  idiopathique  congénitale  et  familiale 
(Syllaba  et  Henner),  541-562. 

Atrophie  du  muscle  immobilisé  (Bosmin), 

—  ^ehenne-Aran  et  parésie  spasmodique 
(Roger,  Reboul-Lachaux  et  Poinso),  389. 
nuseulaire  dijjuse  et  progressive  avec  myas¬ 
thénie  et  insuffisance  glandulaire  (Delbeke 
et  Van  Bogaert),  507.  , 

'—mphüitique  des  membres  supérieurs 
de  la  ceinture  scapulaire  dans  un  cas  de 
fracture  ancienne  de  la  colonne  cervicale 
(Léohelle  et  Weill),  709. 

Atropine  dans  le  tabes,  état  de  l’iris  (Aymês), 
1273. 

(Épreuve  de  1’ —  et  de  l’orthostatisme  chez 
les  aliénés)  (Ballif  et  Rosen),  284. 
^intraveineuse  et  orthostatisme,  épreuves 
d’exploration  (Lamnel-Lavastine  et  Lar- 
geau),  1113. 

Auriculaires  (Manifestations)  de  la  syphilis 
(Ramadier),  712. 

Auriculo-tomporal  (Syndrome  du  nerf  — ) 
(Noïca  et  Bagdasar),  225. 

Autisme  hypochondriaque  des  schizomanes 
(Dupouy),  670. 

Autohémotbérapie  dans  la  zone  (Maderna), 
499. 

Automatisme  comitial  déterminé  par  un  air 
de  musique  ;  syndrome  parkinsonien  (Mar¬ 
chand  et  Bauer),  370. 
mental  et  syphilis  (Heuyer  et  Sizaret), 
368. 

Auto-vaccin  en  injections,  syndrome  tabétique 
.consécutif  (Dutil),  462. 

Axones  du  noyau  périventrioulaire  du  tuber 
(Nioolesco  et  Raileanu),  683. 


B 

Rablnskl-Nageotte  (Syndrome  de)  (Gravier 
et  Delore),  471. 

“andelette  longitudinale  postérieure  dans  le 
Mécanisme  dos  déviations  conjuguées  des 
hypertonies  cxtrapyramidales  (Nicolesco 
et  Bazgau),  496. 

Basedow  (Maladie  de),  pathogenèse  (Hyman 
et  Kessel),  120. 

~~  — -  traitement  par  l’iode  (Sündelin),  120. 
pathogénie  thyro-surrénalo  (Chauffard 
et  Girot),  121. 

'“  —  diagnostic  et  traitement  chirurgical 
(Troell),  121. 

■“  —  appendicite  et  grossesse  (Lœwy),  122. 

—  thérapeutique  générale  (Ferrato),  122. 

—  radiothérapie  (Milani),  122. 

■"  —  chirurgie  (Fiori),  122. 

— glycémie  (Di  Renzo),  391. 

action  de  l’ovaire  (Laemmer),  392. 

“7  ■“  syphilitique  (Schulmann),  392. 

—  signe  de  j)i  Graefe  (Gensoul),  392. 

—  traitement  électrique  (Delherm  et  La- 
Querrière),  393. 

—  traitement  par  les  agents  physiques 
(Weill),  393. 

solution  composée  d’iode  et  chirurgie 
(Clute),  393. 


Basedow  (Maladie  de),  cure  thermale  (Pia- 
tot),  394. 

—  —  arythmies  (Bichel  et  Frommel),  693. 

—  dyschromies  et  dystrophies  du  système 
pileux  (Sainton  et  Peynet),  718. 

- système  végétatif  (Krause),  719. 

—  glycémie (Bi Renzo),  719. 

—  —  à  Rome  (Castellino),  719.  • 

—  —  pronostic  (Read),  719. 

— • —  thyroïdectomie  (Gilma  et  Kay),  719. 

Benjoin  colloïdal,  valeurdcla  réaction (Osbor- 
ne),  99. 

— ■  ■ —  (Réaction  du  liquide  céphalo-rachidien 

- (Payne),  263.’ 

Béribéri,  syndrome  de  Landry  (Trabaud), 
235.  , 

—  expérimental,  anatomie  pathologique  (Ri- 
quier),  5Q3. 

Bio-psychologie  évolutive  (Bide),  378. 

Bismuth,  efficacité  contre  l’élément  douleur 
dans  le  tabes  (Spinoit),  108. 

Bordet-’IVassermann,  réactivation  dans  la  sy¬ 
philis  nerveuse  (Bujardin  et  Bumont),  677. 

Botulisme,  lésions  des  noyaux  moteurs  ocu¬ 
laires  (Camauer),  377. 

Bulbaire  (Paralysie)  (Rimbaud  et  Bré- 
mond),  666. 

- un  cas  (Reveoz),  701. 

Bulbe  (Tumeur)  du  quatrième  ventricule  ayant 
pris  naissance  au  niveau  du  vermis,  crise 
très  particulière  (Zucker),  267. 

- du  4«  ventricule  (Neidingüe),  701. 

Bulbocapnine  dans  les  affections  neurolo¬ 
giques  (Be  Jono  et  Sohaltenbrand),  415. 


C 


Cachexie  hypophysaire  (Bolsi),  391. 

- (Reale),  718. 

Calculose  rénale  simulée  par  une  hystérique 
(CioNi),  405. 

Calotte,  syndrome  myoolonique.  Nystagmus 
du  voile  et  myoclonies  rythmiques  associées 
(Foix,  Chavany  et  Hillemand),  942. 

— .  syndrome  de  myoclonie  avec  troubles  du 
sommeil  (Van  Bogaert),  977. 

Cancer  gastrique  et  tabes  (Roger,  Reboul- 
Lachaux  et  Poinso),  388. 

Cardiaques  (Hémiplégies  transitoires  dos  — ) 
(Le  Mehauté),  267. 

Carotide  interne,  anévrismes  et  tumeurs  de  la 
base  du  cerveau  (Sosman),  265. 

—  (Anévrisme  de  la  —  ayant  simulé  une  tumeur 
cérébrale)  (Bemay,  Bertrand  et  Périsson), 

1027. 

—  primitive  gauche,  ligature,  hémiplégie  droite 
et  aphasie  (M“«  Briese),  264. 

Castration  ovarienne  et  métabolisme  du  oaleium 
et  du  phosphore  (Balsacb  et  Guillaumin), 
489. 

Catatonie  et  torsion  spasmodique  (Capgras 
et  M'>«  Cullerre),  464. 

—  maniérisme  (Guiraud  et  Chanes),  1266. 

Causalgle,  radicotomie  postérieure,  étude  des 

sensibilités  (Sioard,  Haguenau  et  Lich- 
TWiTz),  242. 

—  au  cours  do  la  syphilis  spinale  (Machie- 
wioz),  477. 

—  prenant  origine  d’un  moignon  d’amputa- 
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tion  de  cuisse,  section  des  rameaux  commu¬ 
nicants  lombaires  (Bazy  et  Lahaix),  716. 

Causalgie  du  membre  supérieur,  radicotomie 
postérieure  élargie,  guérison.  Étude  des 
troubles  sensitivo-moteurs  post-oi)ératoires 
(SicAKD,  Haguenau  et  Mayek),  1224. 

Cellules  pyramidales,  modifications  après  bles¬ 
sures  du  cortex  (Miskolozy),  683. 

—  sympathiques,  lésions  dans  les  maladies  men¬ 
tales  (Dide),  628. 

- dans  les  psychoses  chroniques  (Dide), 

1086. 

Cénestopathie  et  périodicité  (Monïassut,  Bai- 
ley  et  Cenac),  1265. 

—  postencéphalitique  (Vedef.,  Puecii  et  Vi¬ 
dal),  498. 

Centenaire  de  Charcot,  37. 

Centres  delà  face  et  du  membre  SH|)éricur(Foix, 
Chavany  et  Mahie),  214. 

—  yyralijs,  bases  jihysiologiquos  de  l’explora¬ 
tion  (Bahd),  95. 

—  nerveux,  la  névroglie  et  le  troisième  élé¬ 
ment  (Rio  Hortega),  679. 

■ — neurologiques  américains  et  canadiens  (Fo¬ 
restier),  604. 

- de  l’armée  (Gobert),  676. 

—  optiques  primaires,  projection  de  la  rétiim 
(Brouwer  et  Zebmann),  254. 

Céphalée  d’hypotension  et  insuffisance  sur¬ 
rénale  (Cornil),  124. 

—  d’intensité  progressive,  opacité  à  la  radio¬ 
graphie  de  la  faux  du  cerveau  (Guillain  et 
Alajouanine),  44. 

—  rebelle  après  rachianesthésie  (Arnaud), 
474. 

—  consécutive  à  la  ponction  Iombaire(GREENE  i, 
692. 

Céphalo-rachidien  (Liquide),  réactions  colloï¬ 
dales  (Mingazzini),  99. 

- (Osborne),  99. 

- teneur  en  acide  urique  dans  les  ménin¬ 
gites  (Baumritter),  109. 

- présence  do  cristaux  (Bech),  109. 

- aniso-glycorachio  (Zoelleh),  109. 

- effet  dos  affections  du  cerveau  et  de  la 

moelle  (IIassin),  262. 

- pression  (Ayer),  262. 

- réactions  à  l’or  et  au  mastic  (Cookuill), 

263. 

- -  réaction  au  benjoin  colloïdal  (Payne  ), 

263. 

— •  effet  de  la  malaria  d’inoculation  (Meis- 
mer),  263. 

- (Substances  réductrices  du  —  et  du  sang 

dans  les  maladies  nerveuses  et  mentales) 
(Mm«  Forti),  512. 

- circulation  (Papilian  et  Stanesco  Jip- 

pa),  689. 

—  —  (Biquier  et  Ferraro),  691. 

- dans  les  maladies  du  système  nerveux 

(Patten),  692. 

- dans  la  syphilis  dos  musulmans  (Ray¬ 
naud,  Lacroix),  692. 

—  —  au  cours  des  réactions  sériques  (do  La* 
VERGNE  et  Abel),  692. 

- xanthochromie  dans  la  syphilis,  spinale 

(Guillain,  Léchelle  et  Pèron),  707. 

- -  (Hudelo  et  Mouzon),  708. 

- (SlCARD,  IlAGUENAUet  LiCHTWITz),  708. 

—  —  influence  de  la  recherche  du  réflexe  so¬ 
laire  sur  sa  iirossion  (Claude,  ïargowla  et 
Lamaciie),  1097. 


Céphalo-rachidien  (Liquide),  action  du  nitrite 
d’amyle  sur  sa  pression  (Targowla  et 
Lamaohe),  1097. 

- influence  de  la  pilocarpino  sur  sa  tension 

(Claude,  Targowla,  Lamaohe  et  Bailey), 

1098. 

—  — ■  [iression  au  cours  des  états  mélanco- 
liclues  (Targowla  et  Lamaohe),  1259. 

Cérébelleux  (Syndrome)  d’origine  encéphs- 
litique  (Delbeke  et  Van  Booaert),  1275. 

—  (Troubles)  par  lésion  cérébrale  corticale 
(Roussy  et  M'>c  Lévy),  645. 

- et  syndrome  sensitif  avec  perturbation 

vestibulairc  (Do  Craene),  673. 

—  —  chez  un  imbécile  mégalomaniaque  (Prb- 
da),  701. 

Cérébrale  antérieure  (Syndrome  de  la),  forme 
nouvelle  (Barré,  Morin  et  Reys),  1285. 

Cérébrales  (Veines),  état  variqueux  consécutif 
à  une  blessure  de  la  région  cervicale  moyenne 
(Barré  et  Reys),  1248. 

Cérébraux  (Troubles)  dans  les  blessures  du 
sympathique  cervical  (Neri),  ‘  417.-426. 

Certificat  d'inkrnement  (Claude  et  Robin),  ! 
670. 

Cerveau  (Abcès)  d’origine  otique  (Petit), 
102. 

- tuberculeux  de  grande  dimension  ayant 

simulé  l’encéphalite  léthargique  (Van  Bo- 
gaefrt),  674. 

- complication  d’un  traumatisme  de  la 

tête,  aphasie  motrice  (Soollo),  697. 

—  (Affections),  effet  sur  l’espace  sous- 

arachnoïdien  (IIassin),  262. 

- -  encéphalographie  et  vcntrieulographie 

(Fraenkel),  264. 

- (Mingazzini),  264. 

—  (Anévrisme)  de  la  carotide  interne  ayant 
simulé  une  tumeur  (Demay,  Bertrand  et. 
PÉRISSON),  1027. 

—  (Atrophie)  d’un  hémisphère,  hémiplégie  et 
épilepsie  (Dumas  et  Thiers),  267. 

—  (Blessures),  amnésie  par  transfixion  des 
lobes  frontaux,  465. 

- syndrome  sensitif  cortical  pariétal  avec 

épilepsie  et  hémianopsie  (Roger  et  Reboul- 
Lachaux),  1272. 

—  (Chirurgie),  points  de  physiologie  (Rey¬ 
nolds),  266. 

- trépanoponction  ventriculaire  (Aqua- 

viva),  386. 

—  (Composition)  (Lematte  et  Beauohamp), 
381. 

—  (Contusion)  (Bourde  et  Toinon),  386. 

—  (Cybticeroose)  avec  méningite  paraistaire 
(Guillain  Bertrand  et  Péron),  1018. 

—  (Dégénérescence  muqueuse)  (D’Hollan- 
DER,  Rulbenset  et  Van  Bogaert),  699. 

—  (Écorce),  circulation  (Florby),  255. 

- blessures  expérimentales,  modifications 

précoces  des  cellules  pyramidales  (Miskol- 
czy),  683. 

- -  syndrome  sensitif  cortical  (Noïoa,  Bag- 

DASAR  et  Arama  ,  698. 

Fau  ;),  calcification  (Lébi  et  Layani),863. 

Kyste  hémorragique),  troubles  mentaux 
(Paulian),  618. 

—  (Kyste  hydatique),  aphasie  sensorielle  avec 
agraphic  (Ureoiiia),  648. 

—  (Lésions),  troubles  sensitivo-moteurs  d’as¬ 
pect  radiculaire  et  troubles  cérébelleux 
(Roussy  et  Levy),  646. 
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Cerveau  (Lésions),  monoplégie  crurale  sensi- 
^tive  corticale  (übechia;,  651.  ' 

syndrome  pariétal,  variété  d’aphasie 
_^optique  (Bianchi),  698. 

~  monoplégie  segmentaire  (Wilson  et 
_^Winkelmann),  699. 

(Localisations),  centres  de  la  face  et  du 
mc^mbre  sui)érieur(Poix,  Chavany  et  Marie), 

"  —  revue  gén.  (Raybaud),  381. 

des  impulsions  volontaires  (Fontecilla), 

"  (Pathologie), formation  de  cristaux  (Omo- 
___hohop),  loi. 

"  oblitération  dos  trous  de  Luseka  chez  les 
aliénés  (Bateman),  28.3. 

■"  —  syndrome  infundibulaire  (Marchand), 
^76. 

(Pseudo-tumeur)  ou  méningite  séreuse 
(Pedrazzini),  480. 

■"  (Sclérose)  en  foyers  disséminés,  palilalie 
syllabique  (Foix  et  Chavany),  61. 

—  oentrolobairo  symétrique  et  encéphalite 
(Poix,  Bahiéty,  Baruk  et  Marie),  930. 

"  (Tumeurs)  infiltrantes,  diagnostic,  pro- 
^cédé  chirurgical  nouveau  (Blsberg),  100. 
—forme  somnolente  (Léohelle,  Alajoua- 
Nine  et  Thévenard),  102. 

"■  —  symptomatologie  singulière  (Guoci),  102 

—  du  lobe  temporal,  phénomènes  ocu¬ 
laires  (Lillie),  103. 

"—du  corps  strié  (Poijssep),  103. 

"  —  multiples  (IOîivy),  154-163. 

"  —  gliomes  cavitaires  (Auriat),  265. 

, —  de  la  base  et  anévrismes  de  la  carotide 
interne  (Sosman),  165. 

"  —  changements  de  situation  des  ventri¬ 
cules  (Elsberg  et  Sitler),  266. 

-hypertension  intra-cranienne  (Brain), 

266. 

".  —  visible  à  la  radiographie,  épilepsie 
lacksonionne  (Crouzon  et  Vogt),  888. 
"  de  la  base  d’origine  pharyngo-hypo- 
Physaire;  nanisme,  moria  (Thénel),  466. 

"  —  de  l’infundibulum,  léthargie  isolée  (Sou- 
'SUes,  Baruk  et  Bertrand),  582-540. 

"  ^  infundibulo-hypophysaire,  radiothérapie 
(SlQiARD  et  Haguenau),  679. 

"^■^(Roussy,  Laborde,  Lévy  et  Bollack), 

métastatique  secondaire  à  un  cancer 
primitif  du  poumon  chez  un  syphilitique 
^(Brouardel,  Renard  et  Lotte),  697. 

"  —  multiples  dos  ventricules,  structure, 
rpendymite  chronique  associée  (Jumentié 
et  Barbeau),  957. 

''Crvelet  (Abcès)  d’origine  otique,  opération 

_ (Parrocel  et  Goubert),  246. 

d’origine  otique  (Revel  et  Barbezieb), 

"  (Lésions),  phénomène  des  bras  levés  (Ianis- 
___uhevski),  287. 

"/fT  crises  épileptiques  expérimentales 
(Claude,  Montassut  et  Bailey),  1261. 

"  (Physiologie)  et  tonus  musculaire  (Bre- 
M^),  382. 

"  (Tubercule)  localisé  dans  le  vermis  (Vel- 
JPUDA),  104. 

"  attaiiues  vertigineuses  (No'ica  et  Bag- 
hasr),  1220. 

(Tumeurs),  gliome  épendymaire  (Buys, 


Helsmoortel,  Martin  et  'Van  Bogaert 
671. 

Cervico-thoracique  (Traumatisme;,  syndrome, 
de  Claude  Bernard-Horner  (Roger  et  Re- 
boül-Lachaux,,  1270. 

Charcot  (Filimonoff),  92. 

—  (Koroohko),  92. 

—,  s  vie  et  son  œuvre  (Marinesco),  679. 
Chiasma  (Lésion),  hémianopsie  horizontale 
inférieure  CVelter  et  Willbmin),  688. 

Choc,  son  rôle  dans  les  crises  maniaques, 
anxieuses  et  confusionnelles  (Tinel  et  San- 
tenoise),  1262. 

Chordome  médullaire  chez  une  syphilitique 
(Urechia  et  Mathyas),  280. 

Chorée,  histoire  (Babonneix),  98. 

—  chronique  avec  excitation  euphorique  (Da- 
DAY,  Abély  et  Bauer),  669. 

—  grave  chez  une  jeune  fille  (M“»  Briése 
et  M‘'o  giMioNEsoo),  276. 

—  de  Huntington  (Roger,  Reboijl-Lachaux 
et  Antonin,,  387. 

—  de  Sydenham  et  rhumatisme  (Desmeules), 
276. 

Choréo-athétosiques  (Troubles)  consécutifs  à 
l’éleotrocution  (Crouzon),  166. 
Chromoneuroscopie  (Flatau),  5-10. 

Chronaxie  (Riemer),  98. 

Chronaximètre,  observations  sur  le  muscle 
dégénéré  (Grund),  273. 

Cicatrisation  des  plaies,'  influence  du  système 
organo-végétatif  (Papilian  et  Funariu), 
255. 

Ciliaires  (Nerfs),  étirement  dans  les  mouve¬ 
ments  des  yeux,  modifications  pupillaires 
(Igi),  383. 

Circulation  dans  le  cortex  (Florey),  255. 
Circulatoires  (Troubles)  dans  les  maladies 
des  glandes  à  sécrétion  interne  (Means),  116. 
- -  troubles  sympathiques,  troubles  mens¬ 
truels  et  endocriniens,  syndrome  complexe 
(Guillaume),  716. 

Clàude-Bernard-Horner  (Syndrome  do)  dans 
la  compression  médullaire  basse  (Conos),  77. 

- et  paral\  sie  bilatérale  des  nerfs  crâniens 

par  fracture  des  deux  rochers  (Roger  et 
Reboul-Laohaux),  1268. 

- et  papillite  bilatérale  au  cours  d’un  volu¬ 
mineux  anévrisme  do  l’aorte  syphilitique 
(Roger  et  Aubaret),  1269. 

- par^  traumatisme  cervico-thoracique  ou 

dilatation  aortique  (Roger  et  Reboul- 
Laohaux),  1270. 

- et  myopathie  facio-soapulo-humérale 

(Roger),  1271. 

Claudication  intermittente  chez  un  syphili¬ 
tique  avec  lésion  do  l’aorte  et  des  artères 
des  membres  (Letullb,  Heitz  et  Magniel), 
695. 

Clinique  médicale  do  Beaujon  (Achard),  327. 
Clonus  du  pied  d’origine  pyramidale  et  d’ori¬ 
gine  pallidale,  caractères  distinctifs  (Rou- 
QUIER  et  CoURETAS),  17,  28. 

- d’origine  pallido-nigériennc  avec  exa¬ 
gération  du  réflexe  do  posture  dans  le  par¬ 
kinsonisme  (RoUQUIER  et  CoURETAs),  356. 
Cochléo-vestlbulaire,  dissociation  non  syphi¬ 
litique,  pathogénio  (Prévost),  1271. 

Cœur  (Syndrome  de  Pourfour  du  Petit  et 
cancer  du  — )  (Cordieh,  Deohaume  et  Ra- 
vault),’275. 

—,  état  fonctionnel  après  extirpation  du  sym 
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pathiquo  cervico-thoracique  (Jonnesco  et 
Ionesco),  484. 

Cœur,  contractions  ectopiques,  rôle  des  nerfs 
du  cœur  (Danielopolu  et  Pkoca),  694. 

Colère  furieuse  d’origine  émotive  (Robin  et 
Cénao),  369. 

Colites  et  troubles  nerveux,  relations  (Savi- 
GNAC  etSARLEs),  414. 

—  alcalines,  syndrome  neuro-psychique  (BÉ- 
HAGUE  et  Mathieu  de  Fossey),  68. 

Coma  diabétique  (Aohakd),  489. 

Confusion  mentale,  traitement  (Reboul-La- 
CHAUX),  413. 

- guérie  à  la  suite  d’une  injection  de  téré¬ 
benthine  (Guikaud  et  Chanes),  467. 

Confuslonnelles  (Cuises),  rôle  du  choc  (Tinel 
,et  Santenoise),  1262. 

Constitution  et  psychoses  (Vebmeylen),  675. 

—  acquise,  évolution  schizomaniaque  (Claude 
et  Robin),  1260. 

—  syntone  suivie  pondant  plusieurs  générations 
(Abély  et  Abély),  1263. 

Contracture  des  fléchisseurs  simulant  la  rétrac¬ 
tion  ischémique  (Lekiche),  716. 

Convergence  (Paralysie  de  la  —  résiduelle 
après  hémiparésio  alterne)  (Aupbaket  et 
Reboul-Laciiaux),  1269. 

Cordotomie  bilatérale  pour  douleurs  gastriques 
intolérables  (do  Martel  et  Vincent),  647. 

Corps  OTOî/lace.'!  dans  le  cerveau  (Omorokofp), 
101. 

Cortico-pyramidales  (Lésions),  action  do  la 
pilocarpino  et  de  l’adrénaline  (Catola), 

1165. 

Côte  (Sarcome  juxta-vertébral  do  la  2e  —, 
symptômes  sympathiques)  (Moniz),  1081. 

—  cervicale  unilatérale  (Colombier),  281. 

Coxales  (Ostéites  condensantes  —  et  vertébro- 

coxales)  (Sicard,  HaguenaucI  Lichtwitz), 
806-315. 

Crampe  fonctionnelle  de  la  main  droite  après 
une  lésion  traumatique  de  la  colonne  cervi¬ 
cale  inférieure  (Barré,  Draganesco)  et 
Stahl),  1281. 

Crâne  (Fracture)  dos  deux  rochers,  paralysie 
des  nerfs  5  à  8,  syndrome  de  Claude  Ber- 
nard-Horner  (Roger  et  Reboul-Lachaux), 

1248. 

—  (Traumatismes),  hypotension  céphalo¬ 
rachidienne  succédant  à  l’hypertension, trai¬ 
tement  (Bressot),  97. 

- -  trismus  et  mort  par  inanition  (Urechia 

et  Mihalescu),  267. 

- troubles  mentaux  (Belot),  373. 

■  - valeur  sémiologique  du  vertige  (Balden- 

weoh),  386. 

- fermés,  traitement  (Bourde),  386. 

- traitement  (Martin),  700. 

■  - épanchements  intracrâniens  à  sympto¬ 

matologie  anormale  (Nordman  et  Croisy), 
700. 

—  (Tumeur)  de  la  base.  Irritation  trigemel- 
lairc,  hémiatrophie  linguale  droite  et  para¬ 
lysie  du  moteur  oculaire  gauche  (Roger, 
Brémond  et  Reboul-Lachaux),  247. 

Crânien  (Syndrome  anatormi-clinique]  mortel 
consécutif  à  une  blessure  cervicale  ;  état 
variqueux  dos  veines  cérébrales  (Barré  et 
Reys),  1248. 

Crâniens  (Nerfs),  syndrome  paralytique  uni¬ 
latéral  global  (OuiLLAiN,  Alajouanine  et 
Gabcin),  712. 


Cranlens(NEEPs), paralysie  bilatérale  des  paires 
5  et  6  droites,  des  7  et  8  gauchos  par  fracture 
des  deux  rochers,  syndrome  de  Claude  Ber- 
nard-iVorner  (Roger  et  Reboul-Lachaux), 
1268. 

— ■  —  paralysie  unilatérale  des  six  derniers  par 
tumeur  anévrismale  (Molinié),  1272. 

Cranio-encéphallque  (Chirurgie),  diabète  insi¬ 
pide  traumatique  (Iliescu),  119. 

—  (Traumatisme),  tremblement  du  membre 
supérieur  gaucho  (Crouzon  et  Baruk),  177. 

- étude  comparée  do  la  pression  veineuse, 

de  la  tension  artérielle  et  de  la  température 
locale  (Villaret),  1180. 

Cranlo-rachidiennes  (Tumeurs),  dangers  à 
éviter  dans  la  radiothérapie  (Béclère),1194. 

Craniotomie  dans  l’épilepsie  jacksonienne 
I  Corachan),  386. 

Créatinique  (Echange)  dans  les  syndromes 
extrapyramidaux  enoéphalitiques  (Otto- 
nello),280. 

Crises  gastriques,  traitement  opératoire  (Crit- 
CHLEY  et  Wolfsohn),  415. 

Crurale  (Monoplégie)  sensitive  corticale  (Ure¬ 
chia),  651. 

—  (Névralgie)  et  radiculalgies  lombo-sacrées 
(André-Thomas  et  Phélipeau),  113. 

Cubital  (Nerf),  paralysie  tardive  par  fracture 
du  cohdyle  externe  de  l’humérus  (Souques 
et  Bureau),  202. 

- après  luxation  du  coude  (Crouzon, 

M'''  Braun  et  Racine),  326. 

Cystalgie  dans  le  mal  de  Pott  (Bertrand),  710. 

Cysticercose  cérébrale  (Guillain,  Bertrand 
et  Péron),  1018. 


D 

Débilité  'physique  et  psychique  avec  mégalo-  j 
manie,  troubles  cérébelleux  et  compression  i 
médullaire  (Preda),  701.  ' 

Décérébration  réalisée  chez  un  chien  par  ■; 
empyèmo  ventriculaire  (Demole),  382.  ^ 

Dégénératifs  (Modifications  biologiques  des  ; 
processus  — )  (Mister),  96. 

Dégénérescence  génito-sclérodermique  (M'"« 
Bau-Prussak),  816-822. 

Délirantes  (Idées)  psychogohèse  onirique  (Do 
Roo),  1276. 

Délire  (Faits  exacts  prispour  un— )  (Rebierre)  , 

Démence  paranoïde,  goitre  et  scoliose  (M“«Bal- 
lif),287. 

—  précoce  simulée  par  une  psychose  intermit¬ 
tente  (Leroy  et  Montassut),  90. 

- (Fausse  —  par  persévération  hysté-  ! 

rique  d’une  crise  dépressive)  (Claude  et  ! 
Tinel),  245.  i 

—  injections  d’éther  et  d’alcool,  moyen  de  i 
diagnostic  différentiel  avec  la  schizomanie  i 
^Pmeanu,  Constantinesco  et  Gorgea),  ; 

—  —  intermitento  et  psychose  maniaco-dé-  ■ 

pressivo  (Ballif  et  Ornstein),  287.  .  ! 

- désintégration  en  grappe  (Büsoaino),  409. 

- amines  anormales  dans  l’urine  (Buscai- 

NO),  409. 

- lésions  de  l’intestin  grêle  (Busoaino),  i 

409i  i 

- ,  schizophrénie,  schizoldie  (Minkowski), 
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Démence  sénile  et  maladie  d’Abzheimer 
(Nayrao  et  Dubruille),  410.  * 

Dentaires  (Affections)  et  troubles  oculaires 
(Carlotti  et  Délogé),  462. 

Dépresseur  (Nerf)  anatomie  et  physiologie 
(Velllida),  274. 

Dermatoses,  altérations  générales  et  altérations 
locales  du  système  nerveux  végétatif  (Ar- 
tom),  508. 

Désintégration  en  (jrrappe  dans  la  démence  pré- 
coce  (Busoaino),  409. 

Déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  dans 
le  parkinsonisme,  mécanisme  physiologique 
(Marinesoo  et  Rauiovici),  219. 

■  ’  (Van  Gehuohten),  250. 

■  - (Falkiewicz  et  Rothpeld),  277. 

■  - des  hypertonies  extrapyramidales  (Ni- 

COLEsco  et  Bazgan),  496. 

;  et  troubles  psychiques  dans  l’onoéphalite 
épidémique  (Bertolani),  499. 

Diabète,  effets  de  la  ponction  lombaire  (Ra- 
thery  et  M''=  Dreyfus-Sée),  111. 

Diabète,  artérites  et  accidents  ischémiques 
(teuLLE,  Labbé  et  Heitz),  695.  . 

— -  insipide,  médication  hypophysaire  (Carnot 
et  Péron),  119. 

■  - traumatique,  intervention  chirurgicale 

(Iliebou),  119. 

"  —  lésion  du  dieneéphalc  (Kiyono),  257. 

—  post-encéphalitiquo,  anat.  path.(PARHON, 
Ballif  et  Marza),  278. 

"■  —  pathogénic  (Bosco),  476. 

—  par  encéphalite  infundibulo-tubérienno 
syphilitique  (Babonneix  et  Lhermitte), 


~~  sucré,  délirante  hypertrichosique  (Laignel- 
Lavastine  et  Valence),  469. 

Diabétique  (Coma  — )  (Achard),  489. 

Dlenoé^ale,  lésions  et  diabète  insipide  (Ki- 

VoN0),i57. 

Diphtérie  des  plaies  révélée  par  des  polyné¬ 
vrites  (Rebierre),  492. 

Diphtérique  (Paralysie)  de  l’accommodation, 

^  propos  des  doses  insuffisantes  de  sérum 
(Minet  et  Porez),  491. 

Dlplégie  facio-linguo-maslicatrice  d’origine  cor- 
tico-sous-corticale  sans  paralyfdo  des  membres 
(Boix,  Chavany  et  Marie),  214. 

Discernement  dos  épileptiques  (Callisti),  509. 

Douleurs  julguranles  intercostales  prises  pour 
des  coliques  hépatiques  chez  un  tabétique 
(TRfiNEL),  1267. 

gastriques  intolérables,  cordotomie  (de 
Martel  et  Vincent),  647. 

Duchenne  de  Boulogne  (Guillain),  377. 

Dupuytren  (Maladie  de),  traitement  (Char- 

__^pentier  et  Bailleul),  327. 

hérédité,  influence  du  radium  (Apert), 

Dure-mère  (Tumeur  angiomateuse  de  la  — 
symptomatologie  singulière  et  d’histologie 
difficile  (Gucci),  102. 

Dysarthrle  et  aphasie  motrice,  diagnostic  (Noï- 
CA  et  Daulesco),  264. 

Dysbasle  lordoiique,  prothèse  (Froment),  1181. 
yunsulinisme  et  hypoépinéphric  (Gouoerot 
et  Peyre),  486. 

®'™*^yroIdl8me,  histopathologie  (Buscaino), 

By«tonl(]^e  (Syndrome),  athétose  double  oom- 
'>inée  au  spasme  de  torsion  (Itzbnko),  104, 

Dystrophie  w!(iffre(Ui -  -  ' 


Ureohia  et  Mihalesou),  78. 


E 

Eclampsie  olitique  du  nourrisson  (Lapoüge), 
463. 

Ectrodactylie  aux  deux  pieds  (Lemmens),  282. 
Electrocution,  troubles  choréo-athétosiquos 
(Crouzon),  165. 

— ,  accidents  nerveux  organiques  (Crouzon), 
471. 

Électrodiagnostlc  au  moyen  dos  courants  de 
haute  fréquence  redressés  (Cluzet  et  Che¬ 
vallier),  483. 

Embolie  cérébrale  expérimentale,  hyperadré- 
nalinémio  (Tournade),  96. 

Émotif  (Choc  —  et  psychose  intermittente) 
(Carrette  et  Durand-SalAdin),  370. 
Émotion,  commotion,  infection,  troubles  psy¬ 
chiques  (Ceillier),  368. 

—  et  instinct  (Larguier  des  Bancels),  405. 
Émotions  (Expression  des  grandes  — )  (GuÉ- 

niot),  510. 

— -  et  neuropathologie  (Dumas),  511. 

Émotive  (Agitation  coléreuse  d’origine  — ) 
(Robin  et  Cénac),  369. 

—  (Diathèse,  et  hystérie  (Nathan),  509. 
Encéphaliques  (Tumeurs)  nystagmus  et 

déviation  par  excitation  thermique  en  rap¬ 
port  avec  l’attitude  de  la  tête  (Nylen),  476. 
Encéphalite  épidémique  prolongée,  forme  myas- 
thénique  (Guillain,  Alajouanine  et  Kalt), 
39. 

- syndrome  pyramido-opto-strié  consécutif 

(Laionel-Lavastine),  45. 

— ■  —  ilistinguéo  des  lésions  spécifiques  par  le 
syndrome  humoral  (Babonneix  et  Pollbt), 
100. 

- diagnostic  différentiel  avec  les  tumeurs 

du  corps  strié  (Pousser),  103. 

- -  450  cas  (Neal,  Jackson  et  Appel- 

baum),  127. 

- surmenage  facteur  étiologique  (Brow¬ 
ning),  128. 

- troubles  oculaires  (Paülian),  128. 

—  —  tic  du  diaphragme  (Gamble,  Pepper  et 
Muller),  128. 

- (Ottonello),  128. 

- torticolis  spasmodique  consécutif  (Guil- 

LAINetGlROT),198. 

- syndrome  pyramido-opto-strié  (Lai- 

gnbl-Lavastine),  240. 

- sang  (Model  et  Wolf),  276. 

—  —  infectiosité  (Salzman),  276. 

- troubles  respiratoires  (Turner  et  Crit- 

chley),  277. 

— •  —  mouvements  involontaires  (Falkier- 
wicz  et  Rothpeld),  277. 

- diabète  insipide  (Parhon,  Ballif  et 

MÂrza),  278. 

- tremblements  circonscrits  (M™»  Cara- 

,  man),  279. 

—  —  (Parhon  et  Derevici),  279. 

- -  hémiplégie  (Marza),  279. 

- mélancolie  (Paiuion  ot  Derevici),  279. 

—  — dystonie  do  torsion  (Ammossoff),  279. 
- échange  créatinique  (Ottonello),  280. 

—  —  hypertonies  localisées  (Sicard),  829. 

—  —  étiologie  do  la  sclérose  lat.  amy.  (Guil- 
LAiN  et  Alajouanine),  387. 

—  -  amaurose  sans  lésion  du  fond  de  l’œil 
(Vincent),  850. 

- lésions  des  noyaux  moteurs  oculaires 

(Camaüer),  377. 
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Encéphalite  épidémijMe' forme  mentale  (Ray- 
NEAü,  Marchand  et  Debhayes),  466. 
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avec  paralysies  oculaires  (Laignel-Lavas- 
tine  et  George),  685. 
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TiNE  et  George),  689. 
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crises  ooulogyrcs  (Helsmoortel),  671. 

- simulée  par  un  abcès  du  cerveau  (Van 

Bogaert),  674. 

- posologie  de  l’uroformine  (Abély),  1266. 

- séquelle  d’hémiatrophie  linguale  el  de 

mouvements  lingaux  arythmiques  (Roger 
et  Reboul-Laohaux),  1270. 

- - spasmes  alternants  des  ooulogyrcs  (Ro¬ 
ger  et  Reboul-Lachaux),  1272. 

_  —  syndrome  cérébelleux  (Delbekk  et 
Van  Booaert),  1275. 

—  périaxiak  diffuse  et  sclérose  intracérébral; 
oontrolobairo  symétrique  (Foix,  Bariéty, 
Baruk  et  Marie),  980. 

_ syndrome  paraplégique  avec  stase  papil¬ 
laire  (Barré,  Morin,  Draganbsco  et 
Reys),  968. 

Encéphalographie,  applications  (Fraenkel) 

264. 


Encéphalographie  et  diagnostic  dos  affections  , 

’  chirurgicales  du  cerveau  (Mingazzini),  264.' 
Encéphalomyélite  épidémique  (Ottonello), 
128. 

Encéphalopathie  congénitale  et  myopathie 
(Mouriquand  et  Bernheim),  400. 

—  infantile  avec  ostéite  hérédo-syphilitique 
(Babonneix  et  Laa»),  476. 

Enfants,  réactions  à  l’éprouve  adrénalinique 
(Fornara),  1099. 

—  aliénés  (Boulenger),  973. 

Épanchements  intracrâniens  traumatiques  de 

symptomatologie  anormale  (Nordman  et  I 
Croisy),  700.  ] 

Épilepsie,  activité  automatique  coordonnée 
(Marchand  et  Bauer),  87.  i 

—  syphilis  du  névraxe  (Capgras  et  M"»  Cul-  ; 

lere),  87.  1 

—  pathogénie  et  traitement  (Muskens),  92.  ; 

—  crises  d’automatisme  provoquées  par  des  ; 

airs  musicaux  (Marchand  et  Bauer),  370.  i 

—  albuminurie  post-paroxystique  (Aymès  ■ 

et  Favalelli),  401.  j 

—  manifestations  psychiques  (Reboul-La-  j 

chaux),  402.  , 

—  distribution  géograjihiquc  (Buscaino),  402. 

—  manifestations  viscérales  (Langehon),  402. 

■ — et  puerpéralité  (Toulouse  et  Marchand), 

403. 

—  pathogénie  (Jelenkiewicz),  403. 

—  glycémie  (Di  Renzo),  403. 

—  thérapeutique  bio-ohimique  (Khorooko), 

404. 

—  élimination  du  luminal  (Fleury  et  Guin- 

nebault),  404.  ' 

—  et  migraine  (Jean),  404.  "! 

—  cure  sucrée  CWladyczko),  405. 

—  chez  des  descendants  de  P.  G.  (Marchand 
et  Bauer),  464. 

—  flux  alcalin  urinaire  (Raffin),  468 

—  pH  urinaire  (TiNEL,'WEeïPHALL  et  Valen¬ 
ce),  468.' 

—  données  psychanalytiques  (Gilles  et  Car- 
riat),  509. 

—  capacité  de  discernement  et  d’inhibition 
(Calisti),  509. 

—  formes  de  passage  à  l’hystérie  (Rouquier 
et  Vuillaume),  509. 

—  et  apraxie  du  regard  dans  un  syndrome 
postencéphalitique  (Tchlenoff  et  Tou¬ 
laeva),  563-576. 

—  traitement  des  crises  en  série  et  de  l’état 
de  mal  par  les  injections  de  phényléthylma- 
lonyluréo  dans  la  cisterna  magna  (Ayala), 

1170. 

—  avec  spasme  de  torsion  infantile  (Van  Bo- 
gaert),  1275. 

—  cardiaque,  sympathèse  cérébro-cardiaque 
(Oddo),  402. 

—  expérimentale  chez  le  chien  (Claude,  Mon- 
tassut,  Raffin  et  Bailey),  1261. 

- et  lésions  cérébelleuses  (Claude,  Mon- 

TA88UT  et  Bailey),  1261. 

—  jacksonienne  par  ostéite  hérédospécifiquo 
du  frontal  (Marchand  et  Bauer). 

- -à  début  singulier  par  tumeur  angioma- 

teuso'de  la  dure-mère  (Gucoi),  lo2. 

—  —  neurofibromatose  multiple  (Fleming), 

—  —  tumeur  cérébrale  visible  à  la  radiogra-  , 
phie  (Crouzon  et  M"»  Voot),  888. 

- craniotomie  (Corachan),  386. 
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Épilepsie  symplomalique  et  hémiplégie,  atrophie 
<l’un  hémisphère  (Dumas  et  Thieks),  267. 

de  sclérose  en  plaques  (Wil.son  et  Mac- 
BRIDe),  270. 

traumatique,  traitement  chirurgical  (Ro- 
SANopp),  104. 

'~g~ré3ultatB  de  la  craniotomie  (Corachan), 

"  —  syndrome  sensitif  cortical  pariétal  et 
hémianopsie  (Roger  et  Reboul-Lachaux), 

Épileptiques  (Crises)  dans  l’hémicraniose  (Ro¬ 
ger  et  Reboul-Lachaux),  246. 

du  refroidissement  local  (Neri),  1041. 
Equilibre  (Troubles)  test  du  poignet  figé  ; 
stabilisation  minima  et  stahilisation  ren- 
lorcée  (Froment  et  Gard  ère),  347. 
Ergotamine  agent  d’inhibition  du  sympathique 
en  exploration  clinique  et  en  thérapeutique 
(Maier),  1104. 

Erythème  scUro-œdénuileux  avec  myopathie  et 
myasthénie  (Mxlian  et  Rimé),  390. 
toxi-infeclieux  dans  l’encéphalite  épidé- 
mique  (Flye  Sainte-Marie),  495. 

Espace  sous-arachnoïdien,  effet  des  affections 
du  cerveau  et  de  la  moelle  (Hassin),  262. 
Esprit,  ses  forces  curatives,  persuasion,  sug- 
p  ?®stion,  psychanalyse  (Austregesilo),  379. 
Ethérisation  procédé  d’investigation  psycholo- 
gique  (Claude  et  Robin),  1260. 
Eunuchoïdisme  féminin  (Iszo),  506. 

Euphorique  (Excitation  —  et  chorée  chro- 
nique)  (Daday,  Abély  et  Bauer),  669. 
Examens  médicaux  des  agents  de  chemin  de 
far  (Guillain),  720. 

~~  (de  Lapersonne,  de  Fleury,  Güil- 
lain),  720. 

E*^tatlon  maniaque  refuge  d’un  état  anxieux 
(Robin,  Cénac  et  Durand-Saladin),  246. 
"(Crises),  pH  urinaire  (Tinbl,  Westphall 
et  Valence),  468. 

Exclto-moteur  (Syndrome  —  cervico-facial  avec 
Paralysies  oculaires  (Laionel-Lavastine 
et  George),  685. 

Exostoses  osHogéniques  (Chiene),  506. 
(Rorivk),  506. 

(Trias  Pujo),  506. 

«•xtra-pyramidal  (Syndrome),  torticolis  spas- 
mo^dique,  tremblement (Bohrel  et  Marie), 

"  —  échange  créatinique  (Ottonello),  280. 
,"  hypertonique  avec  dystrophie  do  torsion 
(VAN  Gehuchten),  372. 

Extra-pyramldale  (Contracture)  dans  la  sclé- 
fat.  amuy.  (Guillain  et  Alajouanine), 

"i^ynERTONiE),  mécanisme  dos  accès  de 
ueviation  conjuguée  des  yeux  et  do  la  tête 
^(Nioolebco  et  Barzgan),  496. 

—  dans  une  paraplégie  spasmodique  fami- 
Oale  (Marinesco,  Draganesco  et  Stoi- 
oesco),  706. 


^'amillale  (Maladie),  troubles  de  la  march 
< nn  ®  et  aréflcxio  (Roussy  et  M"”  Lévv 

427-450. 

~'iU  ferments  hydrolytiques  et  < 

J  “®®équilibro  acidobasiquo  (MarinescG),  26 
an*  du  cerveau,  opacité  a  la  radiographi 


céphalée  progressive  (Guillain  et  Alajoua¬ 
nine),  44.  ’ 

Faux  du  cerveau  calcification  (Léri  et  Laya- 
ni),  198,  859. 

Ferments  hydrolytiques  dans  le  mécanisme  des 

•  maladies  abiotrophiques  (Marinesco),  256. 

Fibres  motrices  dans  le  nerf  intercostal,  topo¬ 
graphie  (Ottonello),  112. 

Fibrillation  et  atrophie  du  muscle  immobilisé 
(Bosmin),  689. 

Fonctionnelles  (Perturbations’)  des  organes 
et  dns  tissus  et  réflexes  végétatifs  (Alquier), 

1152. 

Forces  curatives  de  l’esprit,  persuasion,  sug¬ 
gestion,  psychanalyse  (Austregesilo),  379. 

Froin  (Syndrome  du)  dans'  une  radiculo- 
névrite  syphilitique  (Delbekb  et  Van  Bo- 
gaert),*482. 

- dans  la  syphilis  spinale  (Guillain, 

Léchelle  et  Péron),  707. 

- -  (Hudelo  et  Mouzon),  708. 

- (SiCARD,  HAGUENAUetLiCHTWITz),  708. 

Fugues  et  encéphalite  léthargique  (Dupouy 
et  Hyvert),  470. 


G 

Galvanisation  d’après  Bergonié  dans  les  névral 
gies  du  trijumeau  (Anikine),  111. 

Ganglion  étoilé,  extirpation,  modifications  élec¬ 
trocardiographiques  (Daniélopolu  et  Mar- 
ou),  97. 

- -  résection  des  rameaux  communicants 

(Leriche),  114. 

- extirpation  (Jonnesco),  115. 

Ganglions  de  la  base,  syndromes  (Monte- 
leone),  699. 

Gangréneuses  (Affections)  des  membres  infé¬ 
rieurs,  résection  du  sympathique  lombo- 
sacré  (Diez),  184. 

Gardénal  dans  les  états  anxieux  (Pagès, 
Nussbauer  et  M'>e  Fournier),  414. 

Gardénalisme  subaigu  (Leroy),  676. 

Gasser  (Ganglion  de — ),  lésions  (Trénel),  89. 

Génito  -  sclérodermique  (Dégénérescence 
(M'eu  Bau-Prussak),  816-822. 

Genou  (Dislocation)  et  syndrome  physiopa- 
thiqive  (Tixier  et  Froment),  473. 

Gérodermie  ovaro-dystrophique  (Izzo),  507. 

Glandes  à  sécrétion  interne,  maladies,  troubles 
psychiques  (Campbell),  116. 

-—  —  troubles  circulatoires  (Means),  116. 

- troubles  du  métabolisme  (Lusk),  116. 

- chirurgie  (Crile),  117. 

—  —  associations  interglandulaires  (Ham- 
mett),  117. 

- influence  sur  le  métabolisme  (Cannon), 

718. 

—  sexuelles,  antagonisme  (Lipschutz),  124. 

—  —  (Pettinari),  125. 

Gliomes  cavitaires  des  hémisphères  cérébraux 
(Auriat),  265. 

Gllose  extra-pie-mérienne  dans  la  syiihilis  du 
névraxe  (Lhbrmitte),  477.  . 

Glossomanie  (Cénac  et  Montassut),  1259. 

Glycémie  dans  la  maladie  de  Baspdow,le8  né¬ 
vroses  et  psychoses  avec  troubles  de  la  thy¬ 
roïde  (Di  Renzo),  391,  719. 

—  chez  les  épileptiques  (Di  Renzo),  403. 

Glycorachie,  ses  variations  dans  la  méningite 

cérébro-spinale,  l’aniso-glycorachie  (Zoel- 
ler),  109. 
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Glycgrachle  dans  les  maladies  nerveuses  (En- 
derle),  692. 

Goitre,  fréquence  chez  les  enfants  des  écoles 
(Hall,  ITofrichter  et  MoHii),  122. 

—  en  Sardaigne  (Ottonello),  122. 

—  et  scoliose  chez  une  démente  i)arânoïdc 

Ballif),  287. 

—  avec  syndrome  de  Claude  Bernard-IIorner, 
exploration  du  sympathique  cervical  par 
le  réflexe  oculo-cardiaque  unilatéral  (Vil- 
LARET,  Justin-Besançon  et  Contiades), 

1131. 

—  basedowifié,  arythmies  (Bickel  et  From- 
mel),  693. 

—  diffus  adénomateux  (Else),  392. 

—  endémique,,  étiologie  (Ravina),  274. 

—  — ^  et  épilepsie  distribution  géographique 
(Busoaino),  402. 

Graele  (Signe  do  De  —  dans  la  maladie  de 
Basedow)  (Gensoul),  392. 

Graphologie  scientifique  (Parhon),  282. 

Greffe  testiculaire inte.Thum&ine  (Leotta),488. 

Gyratifs  (Centres),  exploration  (Bard),  95. 
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Hallucinations  lilliputiennes  dans  un  syndrome 
liébéphréniquc  (Demay  et  Beaudoin),  1264. 

—  —  exhypnagogiques  (Trénel),  1265. 

Hallucinatoire  (Délire)  et  hypertension 

intracrânienne  (Claude,  Tahgowla  et  La- 
mache),  469. 

— ■ —  chez  une  paralytique  générale  (Ver- 
meylen),  1277. 

—  (Psychose)  aiguë  (Vermeylen),  374. 

—  —  chez  une  diabétique  (Laignel-Lavas- 
TiNE  et  Valence),  469. 

■ —  ■ —  et  hypertension  intra-cranienne  (Claude, 
Targowla  et  Lamache),  1259. 

Hanche,  lésion  traumatique,  paralysie  scia¬ 
tique  (Crouzon,  Castéran  et  Christophe), 
176. 

Hébéphrénique  (Myoclonies  et  poliomyélite 
chez  un  —  )  (Guiraud  et  Lelono),  1265. 

—  (État)  et  hypertension  crânienne  (Porot), 


—  (Syndrome)  hallucinations  lilliputiennes, 
(Demay  et  Beaudoin),  1264. 

Hébéphréno-catatonique  (Syndrome)  mortel 
(Guiraud  et  Ey),  1266. 

- subaigu,  étude  anatomo-clinique  (Mar¬ 
chand,  Abbly  et  Bauer),  1267. 

Hématome  extradural  par  rupture  de  la  ménin¬ 
gée  moyenne  (Vedrani),  267. 

— ■  intra-arachnoïdien  et  pachyméningites  hé¬ 
morragiques  (Trénbl),  370. 

Héméralopie  congénitale  et  familiale  (Truc  et 
Opin),  471. 

Hémianesthésie  spinale  avec  archoesthésie, 
aliesthésio,  héteresthésio  (Stewart),  269. 

Hémianopsie  horizontale  inférieure  par  lésion 
chiasmatique  (Velter  et  Willemin),  683, 

—  nasale  unilatérale  avec  scotome  annulaire 
temporal  séquelle  de  migraine  ophtalmique 
(Casters  et  Van  Bogaert),  673. 

—  qMudronfule  par  lésion  desradiations  optiques 
(Martin),  249,  697. 

— ■  post-traumatique,  deux  cas,  l’un  avec  syn¬ 
drome  sensitif  cortical,  l’autre  avec  syndrome 
adiposo-génital  (Rogek  ot  Reboul-La- 
chaux),  1272. 

Hémiatrophie  linguale  droite  et  paralysie  du 


moteur  oculaire  externe  gauche  (Roger 
Brkmond  et  Reboul-Lachaux),  247. 

Hémiatrophie  linguale  et  névralgie  de  l’auriculo- 
temporal,  néoplasme  de  la  langue  (Brémond 
et  Reboul-Lachaux),  1268. 

- et  mouvements  linguaux  arythmiques 

jiost-encéphalitiques  (Roger  et  Reboul- 
Lachaux),  170. 

Hémichorée  avec  troubles  végétatifs  ot  dimi¬ 
nution  de  volume  des  membres  atteints 
(Foix,  Chavany  ot  Marie),  203. 

—  cas  avec  autopsie  ;  fonction  motrice  du  corps 
strié  (Souques  et  Bertrand),  988. 

Hémicranie,  hémihydrorrhéc  nasale,  hémilar-  < 
moicment  d’origine  sympathique  (Pasteur, 
Vallery-Radot  et  Blamoutier),  114. 

Hémicraniose  avec  crises  épileptiques  (Roger 
et  Reboul-Lachaux),  246. 

Hémihyperthermie,  hémihyperpigmentation, 
hémichorée,  hémiatrophic  ( Foix, Chavany  et 
Marie),  208. 

Hémiparésie  alterne,  paralysie  do  la  convergence 
(Aubaret  et  Reboul-Lachaux),  1269. 

Hémiplégie,  traitement  par  l’ionisation  trans¬ 
cérébrale  (Bourguignon),  loi. 

—  ancienne  améliorée  par  l’ionisation  calcique  , 

transcérébrale  (Bourguignon  et  Juster),  ; 

211. 

—  réflexes  toniques  (Marques),  598. 

— ■  récente  par  thrombose  artérielle,  réflexes  de 
défense  reproduisant  lé  syndrome  do  la 
surréflectivité  hyperalgésique  (Daviden- 
koff),  614. 

—  suivie  de  contracture  au  début  d’une  P.  G. 

(Marchand),  669.  ,  i 

—  droite  avec  aphasie  après  ligature  do  la  ( 

carotide  primitive  gauche  (M“e  Rriese),  ; 

264.  , 

—  organique,  étude  comparée  de  la  pression  ' 

veineuse,  de  la  tension  artérielle  et  de  la 
température  locale' (Villahet),  1130.  ? 

—  posl-encéphalitique  avec  contracture  frontale  * 

(Marza),  279.  : 

—  solitaire  ancienne  avec  épilepsie  symptoma-  j 

tique  ;  atrophie  cérébrale  (Dumas  et  Tiheub),  ■ 

267.  1 

—  transitoire  des  cardiaques  (Le  Méhauïé),  ] 

267.  i 

Hémiplégiques  (Crises)  par  ostéite  hyportro- 
phiante  du  frontal  (Marchand  et  Bauer)  ! 

88.  j 

Hémorragie  cérébrale,  rôle  de  la  syphilis  héré-  i 

ditaire  (Lacapére),  266.  •] 

- de  la  base  (Packard  et  Zabriskie),  266.  ^ 

- et  urémie,  différenciation  clinique  (Le  { 

CouNT  et  Guy),  476.  i 

—  intracrânienne  chez  le  nouveau-né  (Sharpe  ; 

et  Maclaire),  710.  ; 

—  méningée  spontanée  (Jos.  Neal),480. 

Hépatite  chronique  d’origine  toxique  et  tor¬ 
ticolis  spasmodique  (Van  Bogaert),  371. 

Héréditaire  (Facteur)  dans  la  schizophrénie 
(Mme  Minkowska),  1263. 

Hérédo-ataxle  cérébelleuse  en  trois  générations 
(JUARROS),  389. 

—  —  (Colares),  705. 

Hérédo-dégénératifs  (Modifications  biologi¬ 
ques  des  processus  — )  (Mister),  96. 

Hermaphrodisme  (Rohdenburg),  126. 

Herpès  dans  l’encéphalite  épid.  (Flye  Sainte- 
Marie),  495. 

Hétérogénitaiisme  (Mac  Kinney),  126. 
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Hippocratique  (Doigt  —  et  ostéo-arthropathie 
hypertrophiantc)  (Léki),  399. 

Homicide  par  pitié  (Tentative  d’ —  d’un  père 
1262*^  Hile  aliénée  et  internée)  (Ceillier), 

Humoral  rachidien  (Importance  du  syndrome 
—•  pour  la  distinction  des  névraxitos  des 
liions  nerveuses)  (Babonneix  et  Follet), 

Humoraux  (Syndbomes)  de  la  P.  G.  (Dujar¬ 
din),  410, 

Hydrocéphalie  réalisant  la  décérébration  (De- 
mode),  382. 

Hyperadrénallnémie  déclenchée  par  l’embolie 
cérébrale  (Tournade),  96. 

Hypercalcémie,  hyporparathyroïdie  et  myas¬ 
thénie  (Pariion),  610. 

Hyperglycémie  adrénalinique  et  hyperexcita- 
oilité  sympathique  (Targowla,  Lamaciib 
et  Bailey),  1096. 

7-  moyen  d’exploration  du  système  neuro¬ 
végétatif  chez  les  parkinsoniens  (Syllaba 
et  Weber),  1126. 

Hypernéphromes,  effets  morphogénétiques  et 
hormoniques  (Weber),  487. 

Hypertension  artérielle,  purpura,  vergetures, 
aménorrhée,  obésité,  syndrome  surrénal 
(Parkeb  Weber),  487. 
i^éphalo-rachidienne  et  accès  psychasthé¬ 
niques  (Montassut  et  Lamache),  369. 

"7  traitée  par  l’ingestion  de  solutions  hyper¬ 
toniques  (Pagniez),  415. 

~~ intracrânienne  dans  les  tumeurs  cérébrales 
(Brain),  266. 

consécutive  à  une  mélitococcie (Rousla- 
CROix),  493. 

—  et  délire  hallucinatoire  (Claude,  Tar- 

__gowla  et  Lamache),  469,  1259. 

— -  diagnostic  précoce  par  l’étude  de  la  cir¬ 
culation  rétinienne  (Coppez),  673. 

--et  état  hébéphrénique  (Porot),  1261. 

Hyperthyréose,  étude  du  système  végétatif 
(Khause),  719. 

Hyperthyroïdisme  expérimental,  dystrophies  et 
dyschromies  du  système  pileux  (Sainton 
et  Peynet),  718. 

Hypertonie  extra  pyramidale  paroxystique  dans 
une  paraplégie  spasmodique  familiale  (Ma- 
Rinesoo,  Draganesoo  et  Stoicebco),  706. 

Hypertrichose  et  diabète,  interprétations  déli- 
fantes  (Laignel-Lavastine  et  Valence), 


Hypnotiques  (MÉDicAMENTs),déliYrance  (Beau- 
doin),  1263. 

Hypoacldlté  ionique  dans  l’angoisse  (Laignel- 
L'Avastine  et  Cornélius),  414. 
Hjvochrondlaques  et  leurs  médecins  (Rodiet  et 
ü-ussY),  90. 

ypoéplnéphrle  et  dysinsulinisme  (Gougerot 

Hypoglosso-faclale  {Anastomose  —  réussie; 
(bERCER),  713. 

Hypophysaire  (Cachexie)  (Boi.si),  391. 

~-  -r  (Reale),  718. 

^ME)de  lasyphilis  cérébrale  (Mankovsky 
_»t  Gehny),  700. 

(Gomme)  sans  signes  cliniques  (Brous.si- 

- 

(Médication)  dans  le  diabète  insipide  (Car¬ 
net  et  Peron),  119. 

^'■‘^^geocrinie)  (Collin),  118.  ■ 
ypophysaires  (Préparations),  effet  sur  le 


métabolisme  (Grabpield  et  Pbentiss), 

120. 

Hypophysaires  (Troubles),  remarques  sur  le 
traitement  chirurgical  (Frazier  et  Cyrant), 
120. 

Hypophyse  (Abcès)  (Simondes),  119. 

—  (Chirurgie)  (Frazier  et  Grant),  120. 

—  (Destruction)  sans, symptômes  hypophy¬ 
saires  (Van  Bogaert),  250. 

—  (Développement),  premières  phases  (Pfeif¬ 
fer),  117. 

—  (Maladie),  macrosomie  (Johnsbn),  391. 

—  (Sclérose)  du  lobe  antérieur,  cachexie, 
hypophysaire  (Bolsi),  391. 

—  (Tumeurs)  opérées  (Bourguet),  390. 

—  —  .radiothérapie  (Sicard  'et  Haguenau), 
579. 

- (Roussy,  Laborde,  Lévy  et  Bollack), 

645. 

Hypophysectomie  expérimentale,  conservation 
de  la  vie  (Dandy  et  Reichert),  390. 

Hypotension  céphalo-rachidienne  succédant  à 
l’hypertension  dans  un  cas  de  traumatisme 
fermé  du  crâne,  traitement  (Bressot),  97. 

—  encéphalique  et  insuffisance  surrénale  (Cor- 

,  NIL),  124. 

Hypothyroidisme  incipiens  (Higgins),  12). 

Hypotonie  du  globe  oculaire  dans  le  zona 
ophtalmique  (Sedan),  483. 

Hystérie,  simulation  de  calculosc  rénale 
(Cioni),  405. 

—  et  diathèse  émotive  (Nathan),  509. 

—  formes  do  passage  à  l’épilepsie  (Rouquier 
et  Vuillaume),  509. 

—  importance  des  troubles  sympathiques 
(Barré),  1046. 

—  déséquilibre^ végétatif  (Radovici  et  Krbin- 
dler),  1128. 

Hystéro-épllepsie  avec  hémianesthésie  glo- 
bale(NYssEN),  1274. 

Hystéro-traumatiques  (Manifestations)  pré¬ 
monitoires  d’une  atrophie  ojitiquc  tabétique 
(Fabnarier),  463. 


Idiotie  amaurotique  familiale,  étude  des  li¬ 
poïdes  (Hurst),  288. 

—  microcéphalique  (Parhon  et  Dérévici), 
280. 

—  tardive  de  type  Biolchowsky,  forme  hyper- 
cinétique  (Marinesco),  287. 

Iléus  spasmodique  post-opératoire,  traitement 
par  la  rachianesthésie  (Astériades),  416. 

Imbécile  victime  d’un  détournement  d’héri¬ 
tage  (Trenel),  88. 

Imbécillité,  mégalomanie,  troubles  cérébelleux 
et  compression  médullaire  (Preda),  701. 

Impulsions  volontaires,  la  localisation  d’origine 
(Fontecilla),  469. 

Inanition  (Psychoses  de  1’—)  (IIoussay),  511. 

Incontinence  d'urine,  lipiodo-diagnostic  (Si¬ 
card),  826. 

- (Léri),  863. 

- ,  laminectomie  (Bréchot),  108. 

Incurabilité  (Notion  d’— )  (Prince),  91. 

Infantilisme  avec  amyotrophie  familiale  géné¬ 
ralisée  (Babonneix  et  Rcederer),  399. 

—  clinique  et  anatomie  pathologique  (Sci- 
mone),  488. 

--  un  cas  (Baudoin,  Célice  et  Selioman),  504, 
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Infantilisme  mongohïde  avec  autopsie  (Coppo- 
LA),  488. 

Infection  staphylococcique  et  système  sympa¬ 
thique  (Papilian),  273. 

Infundibulaire  (Syndrome),  radiograiiliic  (lu 
3®  ventricule  (Marchand),  475. 

Infundibulo-hypophysaire  (Contindhnt  jd’axo- 
nes  i)rovenant  du  tuber  (Nicole.sco  et 
Kajlhnah),  683. 

—  (Tumeur), radiothérapie  (Sicard  et  Hague- 
naü),  579. 

—  (Roussy,  Larorhr,  Lévy  et  Bollack), 

645. 

Infundibulo-tubérienne  (Encéphalite  —,  dia¬ 
bète  insipide)  (Babonniîix  et  LireRMiTTE), 
476. 

Infundlbulum  (Tumeur)  avec  narcolepsie 
(Souques,  Bertrand  et  Baruk),  346. 

- (Souques,  Baruk  et  Bertrand),  532- 

540. 

Inhibition  terme  nautique  (Trénel),  90. 

Inhibition  (Capacité  d’ — chez  les  épileptiques) 
(Calisti),  509. 

Injections  épidurales  de  liiiiodol  (Léri),  363. 

Instinct  et  émotion  (Larguier  des  Bancels), 
405. 

Insuflation  intracrânienne  dans  la  méningite 
cérébro-spinale  épidémique  (Domaszbwioz), 
481. 

Insuline  dans  l’insuffisance  surrénale  (Mara- 
NON),  487. 

Intercostal  (Nerf),  topographie  des  fibres 
motrices  (Ottonello),  102. 

Interglandulalres  (Associations  — )  (Hammett), 
117. 

Intermittente  (Psychose)  atypique  simulant 
la  démence  précoce  (Leroy  et  Montassut), 

- et  choc  émotif  (Carkette  et  Durand- 

Saladin),  370 

Interprétations  délirantes  chez  une  diabétique 
hyportrichosi(|ue  (Laignel-Lavastine  et 
Valence),  469. 

Intoxication  par  le  manganèse  (Gayle),  490. 

Ionisation  par  l’ioduro  de  potassium  dans  la 
paralysie  faciale  (Ouarova),  112. 

—  transcérébrale  dans  l’hémiplégie  (Bour¬ 
guignon),  101. 

- (Bourguignon  et  Justeh),  211. 

lonthéraple  dans  les  névralgies  du  trijumeau 
(Anikine),  111. 

Iris  (Évolution  d’une  paralysie  parcellaire 
de  1’—  chez  un  tabétique)  (Sedan),  1268. 

—  dos  tabétiques  à  la  cure  intensive  par  l’atro¬ 
pine  (Aymês),  1273. 


J 


Jargonaphasie  mécanisme  (NoIca),  227. 
Jargonorrhée  dans  l’aphasie  de  Wornicko  (Tré¬ 
nel),  1266. 

Juxta-vertébrales  (Tumeurs),  symptômes  sym- 
liathiques  (Moniz),  1081. 


K 

Klnésle  paradoxale  parkinsonienne  (Froment 
et  Gardère),  58. 

Klippel-Feil  (Syndrome  de)  (Bratescu, 
Guirea  et  Eacoveanu),  282. 


KIlppel-Feil  (Syndrome  de)  (Noble  et  Fraw- 
LBY),  325. 

- (Rotten.”TEin),  395. 

Korsakow  (Psychose  de)  et  syndrome  de 
Wernieke  (Camauer),  377. 

- (Nyssen),  1274. 


Labyrinthe,  bases  physinlogi(|ues  de  l’explo¬ 
ration  (Bard),  95. 

—  terminaisons  de  l’aeou.stique  (Tanturri), 
685. 

Laminectomie  dans  les  oa.s  aigus  de  lésions  trau- 
mati(jues  de  la  moelle  (Coleman),  106. 

. —  (Waffelaert),  108. 

—  dans  l’incontinence  essentielle  d’urine  (Bré- 
chot),  108. 

Landry  (Syndrome  de)  au  cours  du  béribéri 
(Trabaud),  285. 

—  —  con.sécutif  à  la  malaria  (Garofeano  et 
Meresano),  275. 

Larynx,  terminaisons  motrices  (Tanturri),  685. 

Légende  de  Gelduin.  Le.s  psychoses  de  l’ina¬ 
nition  (Houssay),  511. 

Lenticulaire  (Noyau)  lésion  bilatérale  ayant 
évolué  sans  symptômes  (Cardillo),  699. 

Léthargie  isolée  dans  un  cas  do  tumeur  de 
l’infundibulum  (Souques,  Baruk  et  Ber¬ 
trand),  532-540. 

Lignes  hyperesthésùjues ,  correspondances  loin¬ 
taines,  dents  et  mains,  vue  et  pieds  (L'alli- 
GARIS),  384. 

Liplodo-dlagnostic  dans  l’incontinence  d’urine 
(Sicard),  325. 

Lipiodol  (Léri  et  Layani),  214. 

—  en  chirurgie  nerveuse,  cas  avec  résultats 
fâcheux  (Maclaire),  269. 

—  injections  épidurales  (Léri),  363. 

—  sous-arachnoïdien  (Reboul-Laciiaux),  390. 

- interprétation  des  images  radiologiques 

(Laplane),  390. 

—  syndrome  infundibulaire,  radiographie  du 
3“  ventricule  (Marchand))  475. 

—  rachidien,  radioscopie  en  position  déclive 
(KtCARD,  Haguenau  et  Mayer),  1168. 

—  sous-arachnoïdien,  image  en  ligne  feston¬ 
née  dans  les  tumeurs  intramédullaires  (La¬ 
plane),  1217. 

—  par  voie  sus  et  sous-lésionnelle,  radiodia- 
gnostic  des  tumeurs  rachidiennes  (Oddo  et 
Laplane),  1217. 

Lipiodolé  (Contrôle)  dans  la  syphilis  spinale 
[iseudo-tumorale  (Sicard,  Haguenau  et 
Lichïwitz),  708. 

Lipomatose  généralisée  chez  un  paralyti<iue 
général  .(Popa-Radu  et  Cernauteano),  401 . 

—  cervicale  symétrique  (Molinié),  1268. 

- (Boinet  et  Rouslacroix),  i270. 

—  symétrique  des  extrémités  (Léri),  608. 

Lipoïdes  dans  la  dégénérescence  nerveuse  et 

dans  l’idiotie  amaurotique  (Hurst),  288. 

—  Ihyroÿdiens  (M.  Parhon),  719. 

Lithiase  biliaire  simulée  par  l’angine  do  iioi- 
trine  (Glabsner),  485. 

Logorrhée  jurgonophasique  dans  l’aphasie  de 
Wernieke  (Trénel),  1266. 

Lombalgie  paroxystique  calmée  par  la  ponction 
lombaire  au  cours  d’une  méningite  (Roger 
et  Simon),  1273. 
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Liombalgiques  (Syndromes  —  ot  lombar- 
thriqucs  attribués  à  i’eflort  dans  les  accidents 
du  travail)  (Diez),  98. 

Lombaltsation'  douloureuse  (Lébi),  396. 

Lombo-sacrées  (Malformations  —  et  troubles 
moteurs)  (Nové-Josseband),  106. 


M 

Main  (Arnyotroiihics  do  la  —  chez  le  vieillard) 
(Lhebmitte  et  Nicolas),  507. 
Aran-Duchenne,  main  bote  du  côté  opjiosé 
et  parésie  spasmodique  des  membres  infé- 
rmurs  (Rogbb,  Eeboul-Lachaux  et  Poinso), 

Secreian  et  syringomyélio  (CiiAViGNy), 

Mal  des  amalmrs,  influence  des  variations  de  la 
pression  atmosphérique  sur  la  pression  arté¬ 
rielle  (Cbuohbt),  385. 

~~  perforant,  sympathectomie  (Gaudieb  et 
Gaudieb),  486. 

Manganèse,  effets  sur  le  système  nerveux 
(Gayle),  490. 

Maniaque-dépressive  (P.sychosc)  ou  démence 
précoce  intermittente  (Ballip  et  Obnstein), 

Maniaques  (Crises),  rôle  du  choc  (Tinel  et 
Santenoise),  1262. 

■—  (États)  d’origine  psychique  (Robin,  Cénac 
et  Durand-S aladin),  91. 

Manie,  lésions  du  corps  thyroïde  (Dérévici), 
287. 

~~  improductive,  état  mixte  (Capgras  et  M‘>“ 
•  Cullerre),  669. 

Maniérisme  caiatonigue  (Guiraud  et  Chaneb), 
1266. 

Marche  (Troubles),  pieds  bots  et  aréflexie 
dans  une  maladie  familiale  (Roussy  etM‘'» 
Lévy),  192,  427-4B0. 

Mariage  des  internés  (Beaudoin),  467. 

Mastic  (Réaction  du  liquide  céphalo-rachi- 
dien  au  — )  (Cockbill),  263. 

Mastoldites  et  paralysie  faciale  (Brémond  et 
Boinet),  1273. 

Maxillaire  inférieur,  anesthésie  tronculaire 
du  nerf  (Duchange),  482. 

Médian  (Nerf),  compression  par  un  anévrisme 
do  l’humérale  (Ottonello),  113. 

Mégalomanie  chez  un  imbécile  (Pbeda),  701. 

Mégareotum  chez  un  enfant  myxœdémateux 
(Nobécoubt  et  Janet),  275. 

Mélancolie  ayant  précédé  le  parkinsonisme 
post-encéphalitiquc  (Parhon  et  Dérévici), 

Vraie  et  récidive  (Benon),  413. 

et  état  parkinsonien  (Capgras  et  Cullerre), 

466. 

^  élimination  d’un  corps  étranger  (Sano),  672. 

Mélancoliques  (États),  pression  veineuse  et 
pression  céphalo-rachidienne  (Targowla  et 
Lamache),  1269. 

Mélitococcie  ot  paraplégie  poétique  (Roger), 
478. 

~~  méningite  et  hypertension  crânienne  (Rous- 
pacroix),  493. 

—  spondylite  avec  réaction  méningée  (Roger, 
Reboul-Lachaux  et  M®»  Martin),  493. 

Méningée  moyenne,  rupture,  hématome  extra¬ 
dural  (Vedrani),  267.  k. 

—  (RÉACTioN)^lascptiquo  de  longue  ^.durée 


au  début  d’une  méningite  cérébro-spinale, 
rechutes  (Zoellbr),  109. 

Méningée  (Réaction)  aseptique  d’ordre  théra¬ 
peutique  dans  les  méningococcémies  (Meb- 
KLEN,  WoLP  et  Froblich),  110. 

- -etréaction  pyramidale  dans  la  spondylite 

mélitococeique  (Roger,  Reboul-Lachaux 
ot  Martin),  493. 

- palustre,  accès  comateux  (Roger),  493. 

Méninges,  tumeurs  multiples  (Kbivy),  1S4-168. 

Méningite,  teneur  on  aoide  urique  du  liquide 
céphalo-rachidien  (Baumhitter),  109. 

—  et  hypcrtcn.sion  crânienne  après  une  méli- 
tococcie,  décompression  (Rouslacroix),  493. 

—  aigui  par  infection  streptococcique  (Com¬ 
me),  711. 

—  aseptique,  cristaux  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  (Bech),  109. 

- -de  forme  récidivante,  étiologie  (Schmie- 

GELOW),  480. 

—  cérébro-spinale  à  rechutes  ;  réaction  ménin¬ 
gée  aseptique  du  début  ;  aniso-glycorachie 
(Zoeller),  109. 

—  —  réactions  méningées  aseptiques  d’ordre 
thérapeutique  (Merklen,  Wolf  et  Froe- 
lich),  110. 

- à  méningocoques  à  foyer  autonome 

(Lewkowicz)i  481. 

- insufflation  intracrânienne  (Domasze- 

wicz),  481. 

- cloisonnée,  sérothérapie  intraventricu- 

laire  (Vialard  et  Darléguy),  711. 

—  parasitaire  par  cysticercus  racemosus  (Güil- 
lain,  Bertrand  et  Péron),  1018. 

—  à  pneumocoques  chez  les  enfants  (Nobé- 
court),  273. 

—  puriforme  d’origine  otitique,  lombalgie 
paroxystique  calmée  par  la  ponction  lom¬ 
baire  (Roger  et  Simon),  1273. 

—  pyocyanique  consécutive  à  la  ponction  lom¬ 
baire  (Lévy  et  Cohen),  481. 

—  séreuse  ou  pseudo-tumeur  cérébrale  (Pe- 
DRAZZINl),  480. 

—  syphilitique  aiguë  accompagnée  d’une  élé¬ 
vation  de  température  (Slonimsky),  712. 

—  tuberculeuse  aiguë  bactériologiquement  con- 
firméf  ;  guérison  rapide  et  maintenue  (Vedel 
Giraud  et  Puech),  711. 

- et  ascaridiose  (Jona),  712. 

Méningococcémie,  réactions  méningées  asep¬ 
tiques  d’ordre  thérapeutique  (Merlen, 
Wolf  etFitoELicH),  110. 

—  type  fièvre  intermittente  (Olmer  et  Massot), 
481. 

—  avec  ophtalmie  métastatique  sans  ménin¬ 
gite  cérébro-spinale  (Lesage  etLELoup),711. 

Ménlngo-encéphalite  aiguë  diffuse  fébrile  sy- 
lihilitique  (Margoulis),  111. 

Méningo-épendymlte  cloisonnée,  traitement  par 
les  injections  intraventriculaires  de  sérum 
antiméningococcique  (Vialard  et  Darlé- 
guy),  711. 

Méningo-névrlte  syphilitique  do  la  8»  paire 
(Ramadier),  712. 

Méningo-radlcullte  lombo-sacrée  syphilitique 
avec  syndrome  do  Froin  (Hudelo  et  Mou- 
zon),  708. 

Menstruation,  influence  sur  les  psychoses  (Re¬ 
fond),  511. 

Menstruels  (Troubles)  troubles  circulatoires, 
sympathiques  et  endocriniens  (GuintAUME), 
716. 
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Mentale  (Prophylaxih)  ot  Ip  service  social 
(lime  Lacroix-Dupouy),  682. 

- ot  placement  familial  (Rodikt),  720. 

Mentales  (Maladies)  substances  réductrices  du 
liquide  céphalo-rachidien  et  du  sang 
(Mme  Foim),  ,512. 

- lésions  cellulaires  du  sympathique  (Uide), 

62.4. 

Mentaux  (Malades),  patronage  (Veevaeck)> 

—  (Troudle.s)  consécutifs  à  un  traumatisme 
crânien  (Belot),  :!7:i. 

- par  kyste  hémorragi(]uc  ancien  du  cer¬ 
veau  (Paulian),  618. 

Mercurielle  (Paralysie  —  professionnelle  aty- 
pii|uc)  (Crouzon  et  Delafontaine),  642. 

Mésencéphalo-protubérantiel  (Noyau)  à  cellules 
vésioulcuses  (Nioolesco),  252,  976. 

Mésocéphale  (Cerveau  autonome  du — )  (Derz- 
waute),  699. 

Métabolisme  dans  les  maladies  des  glandes  à 
sécrétion  interne  (Lüsk),  116. 

—  effet  des  préparations  hypophysaires  (Grab- 
FiELD  et  Prbntibs),  120. 

—  du  .système  nerveux  (,Spatz  et  Metz),  685. 

—  —  relations  entre  son  intensité  et  la  capa¬ 
cité  fonctionnelle  du  système  nerveux;  action 
de  la  thyroïde,  de  la  strychnine  ot  de  la 
température  (Ozorio  do  Almeida),  688. 

—  influence  dos  glandes  endocrines  (Cannon), 
718. 

—  basal  des  acromégalos  (Cestan,  Sbndrail 
et  Labsalle),  1-4. 

—  du  calcium  ot  castration  ovarienne  (Dal- 
BACE  et  Guillaumin),  489. 

Métapsychique,  bilan  actuel  (Roger),  406. 

Microcéphalie  (Parhon  et  DémÉvici),  280. 

Microglie  (Nioolesco  et  Bazgan),  253. 

—  (Rio  IIortega),  679. 

—  et  métabolisme  du  fer  (Spatz  et  Metz),  685. 

Migraine,  pll  urinaire  (Tinel,  Westphall  ot 

Valence),  468. 

—  accompagnée  d’épilepsie  (Jean),  404. 

—  ophtalmique,  hémianopsie  nasale  et  soo- 
tome  temporal  consécutifs  (Casters  et  Van 
Bogaert),  673. 

- tétanie  associée  (Parhon  et  M”»®  Wer- 

ner),  696. 

—  ophialmoplégique  d’origine  palustre,  para¬ 
lysie  définitive  de  la  3®  paire  après  4  crises 
(Sedan),  1273. 

Moelle  (Appeotions),  effet  sur  l’espace  sous- 
arachnoïdien  (Hassin),  262. 

—  (Altérations)  à  distance  dans  les  compres¬ 
sions  (Fbhraro),  703. 

—  (Chirurgie)  pour  tumeur  cervicale  (Sicard 
et  Haguenau),  192. 

- pour  ohordomo  médullaire  (Urechia  et 

Mathyas),  280. 

- -  des  tumeurs  (Elsberg),  250. 

- -  résultats  fâcheux  du  lipiodol  (Mal- 

caire),  269. 

- cordotomie  bilatérale  pour  douleurs 

gastriques  intolérables  (de  Martel  et  Vin¬ 
cent),  647. 

—  (Compression)  basse,  syndrome  de  Claude 
Bernard-Ilorner  (Conos),  77. 

- -  détermination  du  niveau  dans  les  cas 

traumatiques  (Coleman),  106. 

- au  niveau  de  la  quatrième  racine  cer¬ 
vicale,  tétraplégie  (Paulian,  Démétresco 
et  Bistricianu),  269. 


Moella  (Compression)  valeur  sémiologique  de 
la  dissociation  homo  et  hétéro-segmentaire 
des  réponses  du  réflexe  médio-pubicn  pour 
la  localisation  de  la  limite  inférieure 
(Schrapf),  658. 

- chez  un  imbécile  mégalomaniaque  (Pre- 

da),701. 

- I)ar  formations  vasoulairos  pathologiques 

(Guillain  et  Alajouanine),  701. 

- (Groppali),  702. 

- altérations  à  distance  (Ferharo),  703. 

- après  fracture  cervicale  dans  une  spon- 

dylose  rhizomélique  (Moniz),  1184. 

- projectile  resté  latent  26  ans  (Porot), 

1218. 

—  (Dégénérescence  coméiKce)  dans  l’anémie 
(Mathieu),  92. 

—  et  anémie  pernicieuse  (Reese  otBEiGLER) 
710. 

—  (Lésions)  avec  paralysie  du  côlon  par 
hypcrfonction  sympathique  (Feltkamp), 

1090. 

- chez  les  petits  des  lapines  intoxiquées 

par  la  nicotine  (Catola),  1191. 

—  (Pathologie),  hémianesthésie  et  phéno¬ 
mènes  particuliers  de  sensibilité  (Stewart), 
269. 

—  (Traumatismes),  détermination  du  niveau 
de  la  compression  (Coleman),  106. 

- (Wapfelaert),  108. 

—  (Tumeurs)  et  arthrite  vertébrale  (Barré), 

106. 

- cervicale,  opération  (Sicard  et  Haoue- 

NAU),  192. 

- symptômes,  diagnostic  et  traitement 

(Elsberg),  252. 

- cas  opéré  (Herman),  268. 

- fibrome  au  niveau  de  la  (luatrièmc  racine  ■ 

cervicale,. tétraplégie  (Paulian,  Dembtresco 
et  BistriÀcianu),  269. 

- radiothérapie  (Schaeffer),  389. 

- pigmentée  (Ringertz),  461-461. 

- métastasiques  (Paulian),  612. 

- radiothérapie  (Schaeffer),  703. 

— ■  — à  forme  pseudo-pottique,  lipiodol  par  voie 
sus  et  sous-lésionnelle  (Oddo  et  Laplanb), 
1217. 

- intramédullaires,  image  en  ligne  feston¬ 
née  du  lipiodol  sous-arachnoïdien  (La- 
plane),  1217. 

Mongoloïde  de  56  ans,  avec  autopsie  (Coppola), 
488.  / 

Monoplégie  cérébrale  segmentaire  (Wilson  ot 
Wintelman),  699. 

Mort  par  inanition  après  un  traumatisme  crâ¬ 
nien  (Urechia  et  Mihalescu),  267. 

Monian  (Maladie  de)  (Achard),  387. 

Moteurs  (Troubles)  dans  les  malformations 
du  rachis  lombo-sacré  (Nové-Jos'serand), 
106. 

Mouvements  automatiques  associés  perdus,  sans 
aptiarence  de  rigidité,  dans  le  parkinsonisme 
fruste  (Froment  et  Gahdère),  658. 

—  involontaires  dans  l’encéphalite  épidémique 
(Falkiewicz  et  Rothfeld),  277. 

—  réflexes  d’automatisme  médullaire  chez  les 
tabétiques  ataxiques  (Negro),1180. 

Murmure  vésiculaire  chez  les  psychopathes 
(Santbnoise,  Legrand  ot  Vidacovitch), 
1262. 

Muscle,  courbe  de  contraction  après  arrache¬ 
ment  des  nerfs  moteurs  (I^lcher),  689. 

—  dégénéré,  chronaximétrie  (Grund),  273. 
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Müsole  immobilisé  fibrillation  ot  atrophie 
(Bosmin),  689. 

■— strié,  prétendue  innervation  sympathique 
QU  tonus  (Mendelssohn  et  Quinquaud), 

Musculo-eutané,  paralysie  isolée,  opération  et 
guérison  (Oljeniok),  81. 

®*uBsme  chez  un  schizophrénique  (Popoff), 

Myasthénie  dysvégétation  d’origine  surréna 
lienne  (Mawnesoo),  123. 
rapports  avec  l’hypercalcémie  et  l’hyper 
Parathyroïdie  (Pabhon),  610. 

Myasthéniques  (Symptômes)  consécutifs 
l’encéphalito  épidémique  (Guillain,  Ala- 
JOUANINE  et  Kalt),  39. 

et  insuffisance  thyro-surréno-génitale. 
^rophic  musculaire  diffuse  et  progressive 
(Delbeke  et  Van  Bogaeet),  507. 

Myariase  spontanée  dans  les  décollements  de 
la  rétine  (Sedan),  464. 

™yélite  aiguë  consécutive  à  la  varicelle  (Wald- 
man),  477. 

Myoclonies  chez  un  hébéptoénique  (Guieaud 
et  Lelong),  1265. 

"localisées  avec  troubles  du  sommeil,  syn¬ 
drome  de  la  calotte  (Van  Bogaebt),  977. 
'~'^VBimiques  (Foix,  Chavany  et  Hillbmand), 

Myoelonique  (Syndrome),  nystagmus  du 
voile  et  myoclonies  rythmiques  (B'oix, 
Chavany  et  Hillbmand),  942. 

"lyopathle  ot  myasthénie,  érythème  scléro- 
^œdémateux  (Milian  et  Rimé),  390. 

~~ot  encéphalopathie  congénitale  (Moubi- 
QHand  et  Bernheim),  400. 
a  forme  pseudo-hypertrophique  chez  un 
Nourrisson  (Debré  et  Semelaigne),  400. 
"facio-scapiilo-humérale  et  syndrome  de 
^Olaride  Bornard-Horner  (Roger),  1271. 
non  familiale  post-infectieuse  de  type  distal 
(Van  Bogaeet),  1275. 

"lyoslto  ossifiante  (Paisseau,  Daeboib  c*  Ham¬ 
burger),  398. 

'"ïo‘onle  atrophique  (  Keschnee  et  Finesilver)  , 

Mythomanie  juvénile  (Veemeylen),  1278. 
"lyxœdème  fruste,  relations  avec  l’insuffi¬ 
sance  ovarienne  (Sergent),  123, 
"mégarectum  chez  un  enfant  (Nodécourt  et 
__^Janet),  275. 

"  et  infections,  thyroïde  et  immunité  (Maei- 
nesoo),  393. 

"traitement  et  pronostic  (Stuegib  et  Wm- 
ting),  303. 


Banisme,  tumeur  du  cerveau  d’origine  pha- 
ryngo-hypophysairc  (Trénel),.  466. 
_uroolepsie  (Curbchmann  et  Frange),  259. 
rumeur  de  l’infundibulum  (Souques,  Ber¬ 
trand  et  Baeuk),  846,  582-540. 

,,®'Pharyngéo  (Tumeur),  destruction  de 
‘  hypophyse  sans  symptômes  hypophysaires 
»  Bogaeet),  250. 

.  “S  (Anatomie)  topographie  des  fibres  mo- 
^J'nccs  (Ottonello),  112. 

(Blessures)  dos  membres,  balancement 
h  température  locale  (Souques),  1102. 
vI-hirurgie)  danslaparalysicisolée dumus- 
ulo-cutané  (Oljeniok),  81. 


Nerfs  (Chirurgie)  anesthésie  tronculaire  du 
nerf  maxillaire  inférieur  (Duchange),  482. 

—  —  anastomose  hypoglosso-facialc  réussie 
(Sercer),  713. 

- -  suture  du  radial  (Cocheanb),  713. 

—  (Compression)  du  médian  par  un  anévrisme 
de  l’huméralc  (Ottonello),  113. 

—  (Lésions),  paralysie  cubitale  par  fracture 
du  condyle  huméral  (Souques  et  Bureau), 
202.  , 

- arthropathies  (Philips  et  Rosenheok), 

713.  ,  , 

—  (Physiologie),  production  d’acidc  carBo- 

nique  (Parker),  96.  ,  _ 

Nerveuse  (Dégénérescence),  étude  dos  lipoïdes 
(Hurst),  288. 

—  (Transmission)  (Baed)  119-148. 

Nerveuses  (Actions),  dynanisme  électroma¬ 
gnétique  (Beugia),  405. 

—  (Maladies)  organiques,  réactions  colloidalos 
du  liquide  céphalo-rachidien  (Mingazzini), 

- (Osborne),  99. 

— • —  les  substances  réductrices  du  liquide 
céphalo-racliidien  et  du  sang  (M”"’  Forti), 
512. 

Nerveux  (Accidents)  dus  à  l’électroeution 
(Chouzon),  165,  471. 

—  (Influx),  transmission  des  diverses  moda¬ 
lités  des  excitations  (Baed),  119-143. 

—  (Système),  influence  snrlarégénération{Lo- 
CATELLl),  96. 

- tuberculose  (Krukovski),  257. 

— ,  _  production  expérimentale  de  sclérose 
(Feuillié  et  Thibrs),  606. 

- métabolismo  du  fer  (Spatz  et  Metz), 

685. 

- relation  entre  l’intensité  du  métabolisme 

et  la  capacité  fonctionnelle  (Ozorio  et  Al- 
meida),  688. 

_  _  giycorachie  dans  ses  maladies  (Endbrle), 
- ie  liquide  céphalo-rachidien  (Patten), 


_  —incorporationettransport  des  substances; 
les  trois  variétés  de  cellules  névrogliques  et  le 
métabolisme  du  fer  (Spatz  et  Metz),  685. 

—  (Troubles)  et  colites,  relations  (Savignac 
et  Carlbs),  414. 

Neurasthéniques  (États)  et  thyréo-toxiques 
(  Marco  vich),  510. 

Neuro-anémiques  (Syndromes  —,  étude  ana¬ 
tomo-clinique)  (Mathieu),  92. 

Neurocrinie  hypophysaire  (Collin),  118. 

Neurofibromatose  multiple,  avec  angio  neuro- 
fibrome  do  l’acoustique,  épilepsie  jackso- 
nienne  et  ostéoporose  (Fleming),  282. 

—  manifestations  osseuses  (Puech),  400. 

—  et  syphilis  héréditaire  (Montpellier),  400. 

—  formes  incomplètes  (Wise  et  Eller),  ^401. 

—  monoplégie  atrophique  (Babonneix,  Tou¬ 
raine  et  Follet),  401 . 

—  étude  des  lésions  osseuses  (Babonneix, 
Touraine  et  Follet),  508. 

—  formes  abortives  (Siemens),  508. 

Neurologiques  (Affections),  emploi  de  la 

bulbocapnino  (De  Jong  et  Schalten- 
brand),  415. 
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Neurologiques  (Centres)  américains  et  cana¬ 
diens  (Forestier),  604. 

- de  l'armée  (Gobert),  676. 

Neuropathologle  et  expression  dos  émotions 
(Dumas),  611. 

—  importance  des  particularités  évolutives 
du  névraxe  (D’Abundo),  685. 

Neuro-psychique  (Syndrome  —  des  colites  alca¬ 
lines)  (Béhague  et  Mathieu  de  Fossey),  68. 

Neurotomie  rétro- gassériemie  (Bourguet),  273. 

—  —  conservation  du  réflexe  oculo-cardiaque 
(Barré  et  Lieou),  1262. 

- paralysie  faciale,  pathogénic  (Barré  et 

Leriche),  1264. 

Neuro-végétatif  (Système),  conditions  d’exa¬ 
men  et  réflexe  solaire  (Claude),  1049. 

- (Tinbl),  1052. 

—  —  éprouve  de  l’hyperglycémie  adrénali- 
nique  chez  les  parkinsoniens  (Syllaba  et 
Weber),  1126. 

Neuro-végétatif  (Excitants),  action  sur  la 
contraction  de  la  vésicule  biliaire  (Chiray), 
Lebon  et  Callegari),  690. 

Névralgie  de  Vaurikulo- temporal  avec  hémia¬ 
trophie  linguale,  néoplasme  de  la  langue 
(Brémond  et  Reboui.-Lachaux),  1128. 

—  ftrachïoîe, élongation  plexulaire  (Bathelot). 
482. 

—  crurale  et  radiculalgies  lombo-sacrées 
(André-Thomas  et  Phélipeau),  113. 

—  faciale,  traitement  chirurgical  (Choline), 
111. 

—  —  galvanisation  et  ionthérapie  (Anikine), 

111. 

- d’origine  dentaire'(BÉHAGUE),  482. 

- soulagée  par  la  section  du  lingual  (Pheul- 

pin),  713. 

—  sinusale  (Hiogüet  et  Paquet),  250. 

—  pottique  (Bertrand),  710. 

Névraxe,  particularités  anatomiques  évolu¬ 
tives  (D’Abundo),  685. 

Névraxite  distinguée  des  lésions  spécifiques 
par  le  syndrome  humoral  (Babonneix  et 
Pollet),  100. 

—  épidémique,  forme  pseudo-pottique  cer¬ 
vicale  (Sicard),  829. 

- et  syphilis  (Cantaloube),  428. 

- à  Fives  (DAVid  et  Dehester),  299. 

- à  type  excito-moteur  spécial  (Veillet), 

500. 

—  infectieuse  généralisée  (Abély  et  Bauer), 
465. 

Névroglie  ■  et  troisième  élément  des  centres 
nerveux  (Rio  Hortega),  679. 

—  cérébrale  et  cérébelleuse  dans  la  paralysie 
générale  (Cajal),  684. 

—  les  trois  variétés  et  le  transport  des  sub¬ 
stances  dans  le  système  nerveux  (Spatz  et 
Metz),  685. 

Névrbmes  sympathiques  de  l’ovaire  dans  l’ova- 
rite  scléro-kystiquc  (Roux),  715.  . 

Névroses,  déséquilibre  végétatif  (Badovici 
et  Kreindler),  1128. 

Nicotine,  lésions  médullaires  chez  les  petits  des 
lapines  intoxiquées  (Catola),  1191 . 

Nitrite  d’amyle,  action  sur  la  pression  du  liquide 
céphalo-rachidien  (Targowla  tt  Lamache), 

1097. 

Noyau  caudé,  fonctions  (Dblmas-Marsalet), 
254. 

—  mésencéphalo-protubérantiel  à  cellules  vési- 
culeusos  (Nioolesco),  252,  975. 


Nymphomanie  (Peuqniez),  610.  1 

Nystagmus  par  excitation  thermique  en  rap‘ 
port  avec  l’attitude  delà  tête (Nylen), 476. 
—  du  voile,  pièces  (Foix  et  Tinel),  61. 

- - myoclonies  rythmiques  associées  (FoiXi! 

Chavany  et  Hillemand),  942. 


O 

Obésité  monstrueuse  (Grenet,  Lèvent  et  j 
Pellissier),  717. 

Oblitérations  artérielles  (Paupert  Ravault), 
260. 

Obsessions  phez  un  enfant  (Boülengee),  674. 

—  dromomaniaques  et  encéphalite  épid.  (Du- 
pouY  et  Hyvert),  470. 

Oculaire  (Compression)  et  contractions  ecto¬ 
piques  du  cœur  (Daniélopolu  et  Proca), 
694. 

—  (hypotonie)  dans  le  zona  ophtalmique  (Se-  • 
dan),  483. 

Oculaires  (Affections)  en  rapport  avec  les, 
affections  dentaires  (Carlotti  et  Délogé), 

462. 

—  (Globes),  modifications  de  la  pupille  dans 
leurs  mouvements  (Igi),  383. 

- accès  de  déviation  forcée  dans  l’encépha¬ 
lite  épidémique  chronique  (Nicolesco  et 
Bazgan),  496. 

- (Bertolani),  399.  ; 

—  (Maladies),  injections  intraveineuses  d’uro- 
tropino  (Lutz),  104. 

—  (Phénomènes)  dans  les  tumeurs  du  lobe 
temporal  (Lillie),  103. 

—  (Troubles)  paradoxaux  au  cours  des  sé¬ 
quelles  de  l’encéphalite  épidémique  (Pau-  ' 
LIAN),  128. 

Oculogÿres  (Voies  des  mouvements  — )  (Lutz), 
105. 

—  (Crises)  post-encéphalitiqucs,  état  des  fonc¬ 
tions  vestibulaires  (Hel.smoortel),  671. 

Oculomoteurs  (Nerfs)  chez  le  lézard  (Florio),  ■ 
381. 

Onirique  {Psychogenèse  —  d’idées  délirantes)  ' 
(De  Roo),  1276. 

Opérations,  troubles  psychiques  consécutifs 
(Codet),  285. 

Ophtalmie  métastatique  dans  la  méningococcé¬ 
mie  (Lesage  et  Lèloup),  711. 

Ophtolmoplégle  intemucléaire  antérieure  avec 
dissociation  des  réactions  vestibulaires  | 
(Lutz),  105.  1 

Ophtalmoscopie  dans  les  lésions  discrètes  de  la  ^ 
rétine  (Aubaret),  1274. 

Ophtalmotonique  (  Réaction  consensuelle  ),  ’ 
(Weekerb),  249,  691. 

Opiomanie  par  élixir  parégorique  (Trénel),  89. 

Optique  (Atrophie),  manifestations  hystéro-  ' 
traumatiques  prémonitoires  (Farnarier), 

463. 

—  (Névrite)  rétrobulbaire  aiguë  et  unilaté¬ 
rale  (Junes),  691. 

Optiques  (Centres),  projection  de  la  rétine 
(Brouwer  et  Zeemann),  254. 

—  (Radiations)  compression,  hémianopsie  en 
quadrant  (Martin),  249,  697. 

Or  collo'idal  (Réaction  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  à  1’—)  (Cockrill),  263. 

Orbite,  sarcome  géant,  exentération,  hémiplé¬ 
gie  (Farnarier  et  Jourdan),  1271. 

Orbito-sphénoldal  (Tumeur  du  carrefour  — ) 
(Lahüelle),  250,  697. 
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®*'|*”othérapie,  considérations  (Rowntrbe), 

Organo-végétatlf  (SybtèmeI,  influence  sur  la 
oioatrisatioii  dos  plaies  {’Papilian  et  Funa- 
Riu),  255. 

Orthostatisme  (Épreuve  de  1’ — chez  les  aliénés), 
(Baillip  et  Ro3En),'284. 
et  atropine  intraveineuse  (Laiunel-Lavas- 
tinb  et  Largeau),  1118. 

—  dans  la  lièvre  typhoïde  (Laignel-Lavas- 
tine  et  Degrais),  1116. 
oseillométrie  et  épreuves  thermiques,  considé¬ 
rations  sur  les  troubles  physiopathiques, 
^(Froment),  1076. 

^  ^rnultanéc  et  réactions  vaso-motrices  locales 
(Froment  et  Barbier),  1154. 
et  épreuves  thermiques  (Hbitz),  1157. 
osolliométrique  (Courbe)  et  réflexe  oculo- 
cardiaque  (Fribourg-Blanc  et  Hyvert), 
696. 

Osseuse  (Néoformation  —  péridiaphysaire 
f,  “  ™  métatarsien)  (Radulesco),  398. 
vsteite  condensante  coxale  et  vertébro-coxalc 
(SiCARD  ,  GaLLY  et  HAGUENAu),*t94. 

"  —  (SicARD  et  Gally),  826. 

(SicARD,  Haguenad  et  Lichtwitz), 

809-815. 

fibreuse,  rapports  avec  la  maladie  de  Paget 
(Knaggs),  397. 

■'■'r  kystique  généralisée  de  Rccklinghausen 
^(EisiNg),  398. 

,  étude  anatomo-clinique  (Guillain, 
J.  J^^R'trand  et  Garoin),  504. 

''*™o-8rthropathle  hypertrophianie  pneumiquc 
_^(hERij  Layani  et  Pottier),  398. 

'"—et  doigt  hippocratique  (Léri),  399. 

chez  les  fauves  (Ball  et  Lombard),  506. 
^ynngomyéUque,  troubles  sympathiques, 
^^^SMiés  (Exaltier),  271. 

labetigue  de  la  colonne  vertébrale  (Aoos- 
oJjNi).  705. 

”*®®alaole  et  ostéoporose,  hyperplasie  des 
Parathyroïdes  (Kerl),  394. 

"  rapports  avec  l’ostéite  déformante  de  Paget 
o'i^NAGGs),  397. 

Bieopathies  'polymorphes  chez  un  tabétique 
Psoudo-acromégalique  (Harvieb,  Racket 
ot  Blum),  705. 

,™P®rose  dans  la  nourofibrbmatose  multiple 
ilLEMlNG),  282. 

'~"m^tique,  traitement  par  la  sympathec¬ 
tomie  périartérielle  (Leriche),  716. 

(Greffe)  dans  les  états  psychopa- 
hmues  (Toulouse,  Bloch  et  Schiff),  1261. 
(Hormone)  et  puberté  (Frank,  Kingery 
^ot  Gustavson),  489. 

"métabolisme  du  Calcium  (Dalsace  et 
^"PHlaumain),  489. 

UNsufpisance)  et  myxœdèmc  fruste  (Ser- 

qent),  123. 

'‘^^^scUro-kystique,  névromes  sympathiques 
flol  ovaire  (Roux),  715. 

“o-utérlne  (Syndrome  complexe  lié  à  la 
Perturbation  de  la  fonction  — )  (Guillaume), 

et  réduction,  action  de  la  thyroïde 
't^ARHONotM"'  Parhon),  256. 


^aohyméningite  hémorragique  et  hématomes 
tPtra-arachnoïdiens  (Tbénel),  370. 


Paget  (Maladie  de)  rapports  avec  l’ostéite 
fibreuse  (Knaggs),  397. 

- - avec  lésions  du  massif  facial  (Souchet 

et  LessertissISUb),  397. 

Palilalie  dans  le  syndrome  parkinsonien  (Ror- 
.DORp  et  Cocchiararo),  144-158. 

—  un  cas  (Alexander),  475. 

—  chez  les  parkinsoniens  postencéphalitiques 
(Agostini),  501. 

—  syllabique,  sclérose  cérébrale  disséminée 
(Foix  et  Chavany),  61 .  ' 

Paludisme,  syndrome  de  Landry  (Garo- 
FEANO  et  Meresano),  275. 

—  réaction  méningée  au  coure  d’accès  coma¬ 
teux  (Roger),  493. 

Pancréas,  sécrétion  interne  (Hédon  et  La- 
guesse),  394. 

—  action  sur  le  tonus  et  l’excitabilité  pneumo¬ 
gastrique  (Garrelon,  Santenoise  et  Le 
Grand),  394. 

Paralysie  du  côlon,  lésions  hautes  de  la  moelle, 
hyperfonction  sympathique  (B’eltkamp), 
1090. 

■ —  faciale,  ionisation  i)ar  l’iodure  de  potassium 
(Ouarova),  112. 

- anastomose  hypoglosso-facialc  réussie 

(Sercer),  713. 

■ —  —  consécutive  à  des  sections  du  trijumeau 
(Barré  et  Leriche),  1254. 

- des  mastoïdites  (Brémond  et  Boinet), 

1273 . 

—  infantile,  peeudo-KERNiG  (Morquio),  478. 
- survenue  chez  une  fillette  quadriplé- 

gique  (Babonneix  et  Lamy),  479. 

- — ■  cas  multiples  dans  la  même  famille  (Ay- 
cocH  et  Eaton),  479. 

—  —  aspects  pathologiques  (Tebbut),  479. 
- (Clubbe),  479. 

—  —  (Babonneix  et  Rollet),  710. 

—  mercurielle  professionnelle  atypique  (Cbou- 
zoN  et  Delafontaine),  642. 

—  oculaire  et  syndrome  excito-moteur  d’ori¬ 
gine  encéphalitiquc  (Laignel-Lavastine 
et  George),  685. 

- -  du'grand  oblique  au  cours  d’une  sclérose 

en  plaques  (Boisnet  et  Aubarbé),  1269. 

— --  du  moteur  oculaiie  externe  droit  et 
rétinite  par  commotion  avec  fracture  des  os 
de  la  face  (Aubabet  et  Juge),  1272. 

- définitive  de  la  3»  paire  après  4  crises  de 

migraine  ophtalmoplégique  d’origine  palu- 
dique  (Sedan),  1273. 

Paralysie  générale,  syphilis  du  névraxe  (Cap- 
gras  et  M””  Cullerre),  87. 

- rétrécissement  mitral  pur  (Trénel),  88. 

—  hypertonie,  contractures,  syndrome  strié 
(Trénel),  169. 

- traitement  préventif  par  l’inoculation 

malarique  (Marie  et  Chevallier),  285. 

—  cas  traités  (Cortesi),  286. 

—  situation  actuelle  (lu  traitement  (Bene- 
dek),  379. 

—  lipomatose  généralisée  (Popa-Radu  et 
Cernauteano),  401. 

y—  syndromes  humoraux  (Dujardin),  410. 

—  phase  présymptomatique  (Pellacani),  411. 

—  inoculation  de  malaria  et  chocs  infectieux 
(Fribourg-Blanc),  412. 

- (Goria),  412. 

- (Nyssen),  412. 

—  bismuth  intraveineux  (Duchateau  et 
I  Verstrarten),  412. 
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Paralysie  générale,  épilopsin  chez  le, s  dcsccu- 
(lants  (Marchand  e,t  Bauer),  464. 

—  prolongée  avec  aphasie  (Daday,  Abély 
et  Bauer),  465. 

— •  hémiplégie  suivie  do  contracture  ])crraanente 
(Marchand),  669. 

—  imprégnation  argentique  de  la  névroglic 
cérébrale  et  cérébelleuse  (Cajal),  684. 

—  (Pseudo  —  dos  tabétiques)  (Gougerot, 
Kahn,  Meyer  et  Weill-Spirb),  704. 

—  délire  hallueinatéiro  (Vermeyeen),  1277. 

—  conjugale  (Marie),  87,  89. 

—  héréditaire  (Marie),  369,  465. 

—  juvénile  et  paralysie  générale  conjugale 
(Marie,  Sonné  et  Valence),  1260. 

Paramyoclonies  anxieuses  (Bbhague  et  Ma¬ 
thieu  do  Fossey),  68. 

Paranoïa,  idées  actuelles  (Nathan),  413. 

Paraphasie,  mécanisme  (Noïca),  227. 

Paraplégie  amyotrophique  par  rhumatisme  ver¬ 
tébral  (Raynaud,  Lacroix,  Boutin  et  Ma- 
BILL),  709. 

—  par  compression  due  à  des  formations  vas¬ 
culaires  pathologiques  (Guillain  et  Ala- 
jouanine),  701. 

- (Groppali),  702. 

- -  par  sarcome  vertébral.  Radiothérapie 

(Barré,  Schmoll  et  Morin),  1232. 

—  potlique,  résultat  tardif  d’une  ostéosynthèse 
(SoRREL  et  M“»  Sorrel-Dejerine),  628. 

- (contribution  à  l’étude  — )  (M""”  SoR- 

rel-Dejebine),  678. 

- avec  compression  osseuse,  étude  de  la 

dis|»osition  du  sympathique  (Sorhel  et 
M™"  Sorrel-Dejerine),  1010. 

—  spasmodique  familiale  avec  crises  d’hyper¬ 
tonie  extra-pyramidale  et  troubles  végétatifs 
(Marinesoo,  Draganbsco  et  Stoicesco),  706. 

Parathyroïde  (Extrait  de  —  dans  la  tétanie), 
(8nbll),  275. 

Parathyroïdes  dans  l’ostéomalacie  et  l’ostéo¬ 
porose  (Kehl),  394. 

Pariétal  (Syndrome),  une  variété  d’aphasie 
Oiitique  (Bianohi),  698. 

Parkinson  (Maladie  de),  le  tremblement  n’est 
lias  un  tremblement  de  repos  (Froment  et 
Délobe',,  46. 

- rigidité  et  roue  dentée,  leur  caraetère 

dystasique  (Froment  et  Gardère),  51. 

- kinésie  paradoxale,  iierturbations  de  la 

fonction  de  stabilisation  (Froment  et  Gar-, 
dère),  58. 

- test  du  poignet  figé  et  troubles  de  l’équi¬ 
libre  (Froment  et  Gardère),  847. 

^ - associée  à  des  signes  tabétiques  (Cha- 

VANY  et  Lévy),  598. 

— ■  sympathectomie  (Ubechia),  620. 

- -  tremblement  d’action  et  ses  variétés 

(de  Jong),  696. 

Parkinsonien  (Variations  de  la  roue  dentée  et  de 
la  résistance  des  antagonistes  selon  les  atti¬ 
tudes  du  — ■)  (Froment  et  Gardère),  472 

—  tremblement  de  repos  (Froment  et  Delore) 


473. 


—  (Etat)  post-onoéphalitique,  mélancolie 
(Capgras  et  M"»  Cullerre),  465. 

—  (Syndrome)  la  palilalie  (Rordorf  et 
CIIIARARO),  144-158. 

- mécanisme  des  crises  de  déviation 

j  liguée  de  la  tête  et  des  yeux  (Marinesco 
et  Radovici),  219. 


Parkinsonien  (Syndrome)  déviation  conjuguée 
(Van  Gbhuohten),  250. 

—  —  (Falkiewicz  et  Rothfeld),  277 . 

- tremblements  limités  (M">®  Caraman), 


—  —  (Parhon  et  Débévici),  279. 

- hémiplégie  (Marza),  279. 

- mélancolie  (Parhon  et  Débévici),  279. 

- échange  créatinique  (Ottonello),  280. 

- de  forme  hémiplégique,  clonus  du  pied 

avec  exagération  du  réflexe  de  posture  du 
jambier  antérieur  (Rouquier  et  Couretas), 


- épilepsie,  automatisme  (Marchand  et 

Bauer),  370. 

- la  palilalie  (Agostini),  501. 

- avec  Babinski  bilatéral.  Lésion  symé¬ 
trique  des  putamens  (Barbé  et  Reys),  968. 

- -  épreuve  de  l’hyperglycémie  adrénalinique 

moyen  d’exploration  du  système  neuro-végé¬ 
tatif  (Syllaba  et  Weber),  1126. 

- spasme  alternant  des  oculogyres  (Roger 

et  Rebijul-Laohaux),  1272. 

—  (Tremblement)  d’origino  traumatique  (Tra- 
baud),  288. 

- unilatéral  et  rhumatisme  déformant 

croisé  (May),  501. 

Parkinsonienne  (Réveil  d’une  encéphalite  chez 
une  —  7  ans  après  le  début)  (Froment  et 
Delore),  497. 

—  (Hypertonie)  Idcialiséc,  forme  pseudo- 
pottique  cervicale  (Sicard),  829. 

— '(Rigidité)  équivalent  do  la  rigidité  de 
déséquilibre  statique  (ïTioment  et  M”*"  ViN- 
cent-Loison),  1206. 

Parkinsonisme,  troubles  oculaires  paradoxaux 
(Paulian),  128. 

aigu  début  d’une  encéphalite  (Eschbach), 


496. 


!  autopsie  (Urechia  et  Elckcs), 


—  fruste  et  perte  des  mouvements  automatiiiucs 
associés  sans  rigidité  apparente  (Froment 
et  Gardère),  658.  s 

Patronage  des  aliénés  (Vebvaeck),  675.  | 

Pédoncule  cérébral  et  ses  contingents  sous-  1 
thalamiques,  constitution  anatomique  1 
(D’HoLtLANDER  Ct  RuBBENs),  289-308.  f 

Perception  et  pensée  verbales  (Bourdon),  405.  ( 
Périodicité  et  cénestopathie  (Montas, sut.  Bai-  < 
LEY  et  CÉNAc),  1265.  ■  'j 

Persécution  (Délire  de  —  à  deux)  (Cestan  ct  i 
Gay),  408.  -j 

Persévération  %,?/érigMe  d’une  crise  dépressive,  ! 
fausse  démence  précoce  (Claude  et  Tinel),  1 


245. 


Pharmacodynamiques  (Épreuves)  dans  l’ex¬ 
ploration  du  sympathique  (Barré),  1046. 

—  —  (Santenoise  et  de  Massary),  1085. 

- dans  l’exploration  du  sympathique  (Lébi), 


- à  l’adrénaline  chez  l’entant  (Fornaba). 

1099. 

- méthodes  (Rothlin),  1108. 

- atropine  et  orthostatisme  (Laignel- 

Lavastine  et  Laroeau),  1118. 

- résultats  de  l’exploration  du  système 

végétatif  (Marinesco  ct  Saoer),  1120. 
Phénomène  de  Babinski  mécanisme  (Mankov- 
SKi  et  Beder),  691. 

~  des  bras  levés  dans  les  lésions  du  cervelet 
(Ianischevski),  287. 
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Phénomène  de  Gordon  (Sur  la  question  du  — ) 
(Elinson),  656. 

Phényl-éthyl-malonylurée  (Fleury  et  (Guin- 
nebault),  404. 

en  injections  dans  la  eisterna  magna  contre 
l’etat  de  mal  (Ayala),  1170. 

Physlopathique  (Syndrome)  séquelle  de  frac¬ 
ture  de  cuisse  (Tixier  et  Froment),  473. 
Physlopathiques  (Troubles),  oscillométrie  et 
épreuves  thermiques  (Froment),  1076. 

Pieds  bots  dans  une  maladie  familiale  (Roussy 
etM“  Lévy),  427-450. 

PiSmentation  outarde  et  sympathique  (Sézary), 

1070. 

Pileux  (Système),  dystrophies  et  dyschromies 
dans  le  goitre  exophtalmique  et  dans  l’hy- 
Perthyroïdisme  expérimental  (Sainton  et 
Feynet),  718. 

Pllocarpine  et  tension  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  (Claude,  Targowla,  Lamache 
etfiAiLEY),  1098. 

action  dans  les  lésions  cortico-pyramidalcs 
(Catola),  1165. 

Pinéale,  idées  do  Descartes  et  physio-pathologie 
moderne  (Catalan),  117. 

(Tumeur)  diagnostiquée,radiographie  (Ala- 
^JouANiNE,  Lagrange  et  Baruk),  100.  ■ 
calcification  (Léri  et  Layani),  117. 

(Ley),  696. 

miultalre  (Tumeurs),  diagnostic  et  traitement 
(Vincent),  1166. 

Waeemont  familial  et  prophylaxie  mentale 
(Rodiet),  720. 

P  aques  séniles  (Minea),  253. 

Piexlte  brachiale  bilatérale  (Gommés),  113. 
r  (Divry  et  Lecomte),  677. 

Ploxuiaire  (Élongation  —  dans  les  névralgies 
brachiales)  (Rathelot),  482. 

Plsxus  brachial,  paralysie  (Denoeux),  483. 

~~ 'T' paralysie  radiculaire  dissociée  trauma- 
___tique  (Porot),  483. 

'~7~  (Conséquences  immédiates  de  l’abla¬ 
tion  d’un  névromo  du  — )  (Leriche  et  Fon¬ 
taine),  1243. 

~~  choroïdes,  effet  des  affections  du  cerveau  et 
de  la  moelle  (Hassin),  262. 

structure  et  fonction  (Ferraro),  691. 
Pmrlglandulaire  (Syndrome)  (Cordier,  De- 

_ ^“haume  et  Ravaut),  390. 

nouveau,  hypoépinéphrie  et  dysinsu¬ 
linisme  (Gougbrot  et  Peyre,  486). 
“®umogastrlque  et  ulcère  de  l’estomac  (Loe- 
Per  et  Marchal),  471. 

Pneumothorax  ifeSrapeuiiîMe,  modifications  du 
sympathique  cervico-thoracique  au  cours 
des  insufflations  (Villaret,  Justin-Besan- 
ÇON  et  Contiades),  1143. 
bllomyélite  chez  un  hébéphrénique  (Guiraud 
et  Lelong),  1265. 

‘intérieure  aiguë,  clinique  et  statistique 
___(Acqua),  108. 

~~  nnlérieure  subaigui,  cas  anatomo-clinique 
(Alajouanine,  Girot  et  Martin),  1002. 
~~^P^émique,  forme  bulbaire  (Mao  Baohern), 

les  tropiques  (Massias  et  Tran 
_Van  Cad),  479. 

^  eontrôlo  administratif  (Dick),  480. 

■  résultats  do  l’administration  de  sérum  de 
eonvaleseont  (Smaw,  Thelandeb  et  Fleis- 
chnehI,  480. 


Polynévrite  révélatrice  de  la  diphtérie  des  plaies 
(Rebierre),  492. 

Polynévrltique  (Psychose)  (Camauer),  377. 

- (Nyssen),  1274.  , 

Ponction  lombaire,  effets  chez  les  diabétiques 
(Rathery  et  M"»  Dreyfus-Sée),  111. 

- précoce  chez  les  syphilitiques,  nécessité 

(Marie  et  Chevallier),  285. 

- méningite  pyocyanique  consécutive  (Lé¬ 
vy  et  Cohen),  481. 

- -  exploration  dans  la  syphilis  (Cheval¬ 
lier),  692. 

_ _ .et  prévention  de  la  céphalée  consecutive 

(Greene',  692. 

—  —  calmant  une  lombalgie  paroxystique 
(Roger  et  Simon),  1273. 

—  sous-occipitale  (Hartwich),  261 . 
Ponto-oérébelleuse  (Tumeur)  opérée  depuis 

sept  mois  (de  Martel  et  Vincent),  332. 

- nystagmus  en  rapport  avec  l’attitude 

de  la  tête  (Nylen),  476. 

- torpeur  profonde  et  amaurose.  Opéra¬ 
tion.  Retour  de  la  lucidité  psychique  et 
d’une  partie  de  l’acuité  visuelle  (de  Martel 
et  Vincent),  623. 

- ,  opération  de  Cushing  et  de  Martel 

(Vincent  et  Dénéchau),  1166. 
Post-enoéphalitlque  (Syndrome),  syncinesies, 
épilepsie,  apraxie  du  regard,  réaction  myo- 
dystonique  (Tchlenoff  et  Touaeva),  563- 
676. 

Pott  (Mal  de),  diagnostic  radiographique  des 
abcès  pré-vertébraux  (Sorrel  et  Maüric), 

- greffes  d’Albee  (Creyssel),  272. 

- réactions  de  laboratoire  (Brahic),  478. 

- paraplégie  et  mélitococcie  (Roger),  478. 

- paraplégies  (M  Sorrel-Dejeeine,)678. 

■ - cyslalgie  (Betrand),  710. 

—  —  becs  de  perroquets  (Basset),  710. 

_  _  dorsal,  paraplégie  avec  oempresiion 
osseuse,  étude  de  la  disposition  du  sympa¬ 
thique  (Sorrel  et  M”'“  Sorrel-Dejerine), 
1010. 

Prédispositions  morbides  et  constitution  acquise; 
évolution  schizomaniaque  (Claude  et  Ro- 


(Villaret),  1180. 

Protubérance,  syndrome  myoclonique  de  la 
calotte.  Nystagmus  du  voile  et  myoclonies 
rythmiques  associées  (Foix,  Chavany  et 
Hillemand),  942. 

— .  Syndrome  de  la  calotte  avec  myoclonie 
localisée  et  troubles  du  sommeil  (Van  Bo- 
gaert),  977. 

—  (Tumeurs),  nystagmus  thermique  en  rap¬ 
port  avec  l’attitude  de  la  tête  (Nylen),  476. 

Pseudo-acromégalie  et  ostéopathies  polymorphes 
chez  un  tabétique  (Harvier,  Rachet  et 


Pseudo-hermaphrodisme  (Rohdenburq),  126. 
Pseudo-Kernlg  dans  la  paralysie  infantile 
(MoRQUio),  478. 

Pseudo-paralysie  générale  des  tabétiques,  ame¬ 
lioration  par  le  traitement  antisyphilitiquo 
(Gougerot,  Kahn,  Meyer  et  Weill- 
Spire),  704. 


ANNÉE  1926.'  —  TABLE  DU  TOME  I 


30  ^ 

Pseudo-plaques  séniles  (Minea),  253. 

Pseudo-pottique  (Fohme)  do  la  névraxitc  épi¬ 
démique  (Sicabd),  829. 

Psychanalyse,  traité  (Jones),  94. 

—  et  télépathie  (Histchmann),  406. 

—  et  oniroteclmique  (Levi-Bianohini),  406. 

—  dans  un  cas  d’épilepsie  (Gilles  et  Cabeiat), 
509. 

—  au  Brésil  (Austreqesilo),  596. 

Psychasthénie,  accès  psycholeptiques  avec 

hypertension  céphalo-rachidienne  (Montas- 
SUT  et  Lamache),  369. 

—  préschizophré nique,  diagnostic  avec  la  né¬ 
vrose  (Hesnaed),  413. 

Psychiatrie  (Manuel  do—)  (Roxo),  378. 

- (Godet),  681. 

Psychiatrique  (La  conception  de  l’hôpital  — ) 
(M”*®  LAORoix-Dupouy),  682. 

Psychiques  (Manifestations)  de  l’épilepsie 
(Reboul-Lachaux),  402. 

- ,  de  l’encéphalite  épidémique  (Reboul- 

Lachaux  ),  494. 

- chez  les  enfants  (Bolsi),  495. 

- et  déviation  conjuguée  acccssuelle  (Beb- 

tolani),  499. 

—  —  post  encéphalitiques  chez  un  enfant  {  Veb- 
meylen),  500. 

—  (Troubles)  dans  les  maladies  des  glandes  à 
sécrétion  interne  (Campbell),  116. 

■ - et  tabes  fruste  chez  une  hérédo-syphi¬ 

litique  (Targowla  et  Lamache),  245. 

- consécutifs  aux  opérations  (Godet),  285. 

- chez  un  blessé  par  un  lion  ;  émotion, 

commotion,  infection  (Ceillier),  368. 

- dans  la  spirochétose  ictéro-hémorragique 

(Hesnard  et  Sbguy),  413. 

Psychisme  neurotique,  ambivalence  et  méca¬ 
nisme  du  rêve  (Levi-Bianchini),  406. 

Psychogenèse  (Dide),  378. 

Psycholeptiques  (Accès)  avec  hypertension 
céphalo-rachidienne  (Montassut  et  La¬ 
mache),  369. 

Psychologie  individuelle  (Adler),  405. 

Psychologique  (Investigation),  procédés  : 
l’éthérisation  (Claude  et  Robin),  1260. 

Psychopathies  hérédo-syphilitiques  (Laignel- 
Lavabtinb),  284. 

- (Queyrat),  285. 

Psychopathiques  (Constitutions)  et  sensibi¬ 
lisation.  Anaphylaxie  mentale  (M“®  Pascal 
et  Davesnb),  406. 

—  (États),  greffes  ovariennes  (Toulouse, 
Bloch  et  Schiff),  1261. 

Psychoses,  pathogénie,  oblitération  des  trous 
do  Luschka  (Bateman),  283. 

—  influence  de  la  menstruation  (Répond),  511. 

—  et  constitutions  (Vermeylen),  676.  ' 

—  chroniques,  lésions  des  cellules  sympathiques 
(Dide),  628-1086. 

Puberté,  ses  facteurs,  hormone  sexuelle, 
(Franck,  Kingery  et  Gustavson),  489. 

Puerpérallté  et  épilepsie  (Toulouse  et  Mar¬ 
chand),  403. 

Pupille,  sémiologie  (Danis  et  Coppez),  247,  691. 

— ,  modifications  dans  les  mouvements  des 
globes,  élongation  des  nerfs  ciliaires  (Ici), 

—  photoréaotion  prémyotique  dans .  la  sym¬ 
pathicotonie  (NegroL  1046. 

Putamens,  lésion  symétrique,  syndrome  par¬ 
kinsonien  avec  Babinski  bilatéral  (Barbé  et 
Bevs),  968. 


Pyknolepsie,  trois  cas  (Marchand  et  Bauer), 
669. 

Pyramido-opto-strié  (Syndrome  —  d’origine 
encôi)halitique)  (Laignel-Lavastine),  45, 

240. 

Q 

Quadripiégie  spamodique  et  paralysie  infantile 
ultérieure  (Babonneix  et  Lamey),  479. 
Quincke  (Maladie  de),  cas  rares  (Challiol), 
98. 

- avec  lésion  des  iiapilles  (M““  Zand);  260. 


R 

Rachianesthésie  traitement  de  l’iléus  spasmo¬ 
dique  (Astebiadès),  416.  '■ 

—  céphalée  rebelle  consécutive  (Arnaud), 

474.  y 

—  dans  l’iléus  (Lefebvre),  474. 

■ — généralisée  à  la  stovaïne-eaféine  (JoN- 1 
NE.^CO),  416. 

Rachis  lombo-sarcé,  malformations,  troubles  | 
moteurs  (Nové-Josserand),  106. 

—  (Fractures)  (De  Craene),  250. 

—  —  consolidation  (Martin),  478. 

■ - étude  clinique  (Arnaud),  478. 

- de  la  colonne  cervicale,  atrophie  muscu¬ 
laire  syphilitique  des  membres  supérieurs 
(Léchelle  et  Weill),  709. 

- méconnue,  intervention  curative  (De 

.Craene),  710.  ■ 

- compression  médullaire  dans  une  spon- 

dylose  rhizomélique  (Moniz),  1184. 

—  (Plasmacytome)  et  hyiiernéphromc  (Pous¬ 
ser),  1171. 

—  (Traumatismes)  (Waffelaert),  108. 

- -  cervical  inférieur.  Crampe  fonctionnelle 

de  la  main  droite  (Barré,  Draoanebco  et 
Stahl),  1280. 

Racines,  symptômek  d’irritation  et  de  com¬ 
pression  (Blsbebg),  252. 

Radiale  (Paralysie)  et  rhumatisme  articu¬ 
laire  aigu  (Dufour  et  Blondel),  112. 

- ,  suture  du  nerf  (Cochrane),  713. 

Radicotomie  postérieure  (Étude  des  sensibilités 
après  —  )  (SicARD,  Haguenau  et  Licut- 
wiTz),  45,  242. 

- élargie,  pour  causalgie  du  membre  supé¬ 
rieur.  Troubles  sensitivo-moteurs  post-opé¬ 
ratoires  (SicARD,  Haguenau  et  Mayer), 

1224. 

Radiculalgies  lombo-sacrées  (André- Thomas 
et  Phélipeau),  113. 

Radiculo-névrite  aiguë  syphilitique  avec  syn¬ 
drome  do  Froin  (Delbeke  et  Van  Bogaert), 
482. 

Radiothérapie  d’une  tumeur  infundibulo- 
hypophysaire  (Sicard  et  Haguenau),  679, 

- -  (Roussy,  Laborde,  Lévy  et  Bollack), 

645. 

—  des  tumeurs  médullaires  (Schaeffer),  ?03. 

—  des  tumeurs  de  la  cavité  cranio-rachi- 
dienne,  dangirs  à  éviter  (Béclêre),  1194. 

Rage,  diagnostic  microscopique  (Pinzani), 
491. 

Rameaux  communicants,  issus  du  ganglion 
étoilé,  résection  (Leriche),  114. 

- -  (Phénomènes  consécutifs  à  la  section 

des),  (Leriche  et  Fontaine),  714,  1287. 

- (LebiChe),715. 


Table  alphabètiqve  des  matières  analysées  si 


Rameaux  communicants  (Causalgie  prenant 
origine  d’un  moignon  de  cuisse,  section  des 
—  lombaires)  (Bazy  et  Lataix),  716. 
Arnaud  (Syndrome  de)  et  acromégalie  (Van 
Bo,gaert  et  Delbeke),  395. 

^^  —  (Meignat  et  Kaplan),  474. 

étude  histologique  des  artérioses  cutanées 
(Grenet  et  Isaac-Georges),  508. 
‘^^^'^tlondubmjomcolloïdal,  valeur (Osbohnb) 

~~Mlloidale  du  liquide  céphalo-rachidien 
(Mingazzini),  99. 

noire  dans  les  urines  pathologiques  (Bus- 
caino),  408. 

’Taitilude  (Foix  et  Thévenard),  383. 

^  automatisme  médullaire,  caractères  (Nb- 
GBO),  1046. 

observations  (C.  Negro),  1180. 
chez  les  ataxiques  (F.  Negro),  1180., 
ae  Babinski,  mécanisme  (Mankovski  et 
_^Beder),  691. 

7-  bilatéral,  syndrome  parkinsonien,  lé- 
swn  symétrique  des  putamens  (Barré  et 
Reyb),  988. 

^imtanédu  menton  (de  Castro),  15-16. 
de  défense  reproduisant  la  surréflectivité 
hyperalgésique  dans  une  hémiplégie  récente 
(Bavidenkopf),  614. 

(Negro),  1180. 

^^ro-abdominal  dans' le  tabes  (Dujardin), 

'~de  Chrdon,  signification  (Kino),  259. 
(Elinson),  866. 

Wio-pubien,  valeur  de  la  dissociation 
des  réponses  abdominale  et  crurale  pour  loca- 
user  la  limite  inférieure  d’une  compression 
__^n>édullaire  (Schrapf),  668. 

aoulo-cardiaque  (Cernautzeanw  et  Orns- 
^tein),  259. 

~~  I  précisions  techniques  (Laignel-IjAVas- 
^tine  et  Largeau),  384. 

■^et  courbe  oscillométrique,  contrôle 
meotrocardiographique  (Fribourg-Blano  et 
^Hyvert),  696. 

l’exploration  du  sympathique 
(Tinel),  1062. 

— (léri),  1092. 

tîv  '*’i‘^dtéral  pour  l’exploration  du  sympa¬ 
thique  cervical  (Villarbt,  Justin-Besan- 
___ÇON  et  CoNTIADEs),  1181. 

conservation  après  neurotomie  ,  rétro- 
^sassérienne  (Barré  et  Lieou),  1262. 

“  orthostatisme  et  fièvre  thyphoïde  (Lai- 
^Wel-Lavastine  et  Degrais),  1116. 

hypertonique  (Foix  et  Marie), 

_ ^fi^xal.  Valeur  clinique  (Gordon),  11-14. 

__  ^‘^aulaire  hypertonique  (Foix  et  Marie),  68. 
Pd»<Mre  et  réflexes  d’attitude  ;  posture 
'senérale,  le  phénomène  de  la  poussée  et  pos- 
™ro  locale  (Poix  et  Thévenard),  383. 
^i.a)°*386^  et  de  Schrijver-Bernhard  (Cop- 

^^otulien  pendulaire  (Foix  et  Marie),  68. 

omre  dans  l’examon  du  système  ncuro 
J^égétatif  (Claude),  1049. 

(Tinel),  1062. 

tension  veineuse  (Montabsut  et  La- 

^aohe),  1069.  • 

.^et  pression  du  liquide  céphalo-rachidien 
_^Madde,  Tabgowla  et  Lamache),  1037. 
^niodifioations  do  la  tension  veineuse  au 


cours  de  sa  recherche  (Claude,  Montassut 
et  Lamache),  1260. 

Réflexes  tendineux  et  tonus  musculaire  (Lan- 
oelaan),  688. 

—  toniques  chez  les  hémiplégiques  (Marquès), 
596. 

—  vaso-accommodateur  et  trophisme  des  tégu¬ 
ments  externes  (Beohterew),  687. 

—  végétatifs  et  perturbations  fonctionnelles  des 
organes  et  des  tissus  (Alquier),  1152. 

—  vestibulo-ocMlaires,  dissociation  (Messing), 
690. 

Refroidissement  local  (Épreuve  du  —  à  l’état 
normal.  Modifications  à  l’état  pathologique 
et  sous  l’action  des  poisons  du  cœur)  (Neri), 

1041.  . 

Régénération,  influence  du  système  nerveux 
(Locatelli),  96. 

Regrets  morbides.  Des  attitudes  schizophré¬ 
niques  (Minkowski),  407. 

Représentation  spatiale,  déficit  marqué  dans 
une  aphasie  de  Wernicke  (LaigneltLavas- 
TiNE  et  Valence),  698. 

Réseau  vasculaire  conjonctival  dans  l’athétoso 
double  (Syllaba  et  Hbnnee),  641,  682. 
Respiratoires  (Troubles)  dans  l’encéphalite 
épidémique  (Turner  et  Critchley),  277. 
Rétine,  projection  sur  les  centres  optiques 
(Brouwer  et  Zeemann),  264. 

— ■  (Décollements),  mydriase  spontanée  (Se¬ 
dan),  464. 

Rétinienne  (Étude  de  la  circulation  —  au 
point  do  vue  du  diagnostic  de  l’hypertension) 
(Coppez),  673. 

Rétraction  de  l’aponévrose  palmaire,  hérédité, 
effets  de  l’émanation  (Apert),  399. 

—  —  traitement  (Charpentier  et  Bailleur), 

827. 

Rétrécissement  mitral  pur  et  paralysie  générale 
(Trénel),  88. 

Rêve  prémonitoire  (Faux  — )  (Daday,  Abély 
et  Bauer),  91 . 

R’êves  et  hallucinations  (Sohatzmann),  682. 

—  psychosexuels,  onlrotechnique  psychana- 
lytiqud'(LEVi-BiANCHiNi),  406. 

Rhumatisme  et  chorée  (Desmeules),  276. 
Rhumatisme  articulaire  aigu  et  paralysie  ra¬ 
diale  (Dufour  et  Blondel),  112. 

- injections  intraveineuses  de  salicylate  do 

soude  (Carnot  et  Blamoutier),  498. 

—  déforrmnt  et  tremblement  parkinsonien 
croisé  (May),  501. 

—  vertébral,  paraplégie  amyotrophique,  radi¬ 
culaire  de  type  supérieur  lombaire  (Ray¬ 
naud,  Lacroix,  Boutin  et  Marill),  709. 

Rigidité  latente  du  paikinsonisme  fruste,  moyens 
de  la  rendre  évidente  (Froment  et  Gabdère), 
663. 

— ■  parkirtsonienne,  caractère  dysstasique  (Fro¬ 
ment  et  Gardère),  61. 

- et  statique  litigieuse  (Froment  et 

Mmo  Vinoent-Loibon),  1206. 

Rossolimo  (Signe  de)  (Astvatsatouroff)  ,  98. 
Roue  dentée  selon  les  attitudes  du  parkinso¬ 
nien  (Froment  et  Gardère),  472. 


Sacralisation,  syndrome  d’hérédo-syphilis  (Bo- 
ry),  396. 

—  douloureuse  (Basset),  396. 
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Sacralisation  de  la  5“  lombaire,  sciatique  à 
répétition  (Nokdman  et  Mullkr),  505. 

—  résection  de  l’apophyse  transversc  sacra¬ 
lisée  (Mullkr),  505. 

Sacrum  (Absence  du  —  et  des  deux  dernières 
lombaires)  (Desfosbe  et  Müuohet),  282. 

—  néoplasme  pulsatile  de  nature  sarcoma¬ 
teuse  traité  par  la  roentgentliérapie  (BÉ- 
clère),  415, 1193. 

Salicylate  de  soude  intraveineux  dans  le  rhu¬ 
matisme  aigu  et  l’encéphalite  épid.  (Carnot 
et  Blamoutier),  408. 

Sang  dans  l’encéphalite  é])idémi(|uc  (Model  et 
Wolf),  276. 

Schizoïdie  et  schizophrénie  (Claude),  670. 

Schizomanie,  autisme  hypochondriaquo  et 
indiflére.nce  sexuelle  (Dupüuy),  670. 

—  prédispositions  morbides  et  constitution 
acquise  (Claude  et  Robin),  1260. 

—  constUuHonnelle  et  démence  précoce,  dia¬ 
gnostic  différentiel  par  les  injections  d’alcool 
et  d’étlier  (Padbanu,  Constantinesco  et 
Gorgea),  286. 

—  simple  (Claude,  Robin  et  Roubino  vitoh),  90 . 

Schizophrénie  et  psychasthémo  (Hesnard), 

413. 

—  schizoïdie,  démence  précoce  (Minkowski), 
467. 

—  de  Bleuler,  remarques  critiques  (Guiraud 
et  Ey),  670. 

—  cas  rare  de,  mutisme  (Popolf),  1217. 

—  le  facteur  héréditaire  (M"'“  Minkowska), 
1263. 

Schizophréniques  (Dos  attitudes  — )  (Min¬ 
kowski),  407. 

Sciatique  à  répétition  par  sacralisation  de  la 
bi  lombaire  (Nordman  et  Muller),  505. 

—  (Nerf)  (Injection  dans  la  —  substituée 
à  la  sympathectomie  périfémnrale)  (Rice 
et  Taylor),  714. 

—  (Paralysie)  consécutive  à  un  accouchement 
dystocique  (Crouzon,  Castkran  et  Chriç- 
tophe),  166. 

- ^consécutive  4  une  lésion  traumatique 

de  la  hanche  (Crouzon,  Castéran  et  Chris¬ 
tophe),  176. 

- ,  dissociée  ajirès  un  accouchement  dys¬ 
tocique  (Ureohia),  652. 

Sclérodermie  et  dégénéresecnce  génitale, 
(M™“  Bau-Prussak),  316-822. 

—  rapports  avec  la  syphilis  (Bertin),  508. 

Sclérose  expérimentale  (Feuillié  et  Thiers), 

608. 

—  intracérébrale  controlobaire  et  symétrique, 
rapport  avec  l’encéphalite  périaxile  diffuse 
(Foix,  Bariéty,  Baruk  et  Marie),  930. 

—  latérale  amyotrophique,  anat.  path.  et  patho¬ 
logie  (D’Antona  et  ïonietti),  269. 

— • — -avec  contracture  cxtrapyramidalo,  étio¬ 
logie  cncéphalitique  (Guillain  et  Ala- 
jouanine),  337. 

- - formes  cliniques  et  diagnostic  (Roger), 

388. 

— -  —  troubles  neuro-végétatifs  (Orzechowski), 
388. 

- - -  post-traumatique  (Münier-Vinard  et 

Puech),  584,  646. 

■—  en  plaques,  histopatholo.gic  (Marinebco), 
107. 

- ovolutionaiguëct  discontinue  (Paülian), 

107. 

- recherche  di's  spirochètes  (Vehga),  107. 


Sclérose  in  plaques,  épilepsie  (Wilson  et 
Macbride),  270. 

- et  syphilis  (Rollet),  270. 

- ,  paralysie  du  grand  oblique  (Boinet  et 

Aubaret),  1269. 

Scoliose  chez  une  démente  paranoïde  (M™"  Bal- 
LiF),  287. 

—  alternante  avec  rachis  à  ressort  (Mayer  et 
Testu),  505. 

Selle  turcique  des  enfants  anormaux  (Gor¬ 
don  et  Bell),  119. 

—  —  modifjations  de  son  aspect  roentgéiio- 
graphique  (Camp),  700. 

- ,  déformations  (Poussep),  1227. 

Sensibilité  (Étude  de  la  —  après  radicotomie 
postérieure)  (Sicard,  Haguenau  et  Licii- 
Twrrz),  45. 

—,  transmission  de  scs  diverses  modalités 
(Bard),  119-143. 

—  après  radicotomie  postérieure  (Sicard, 
Haguenau  et  Lichtwitz),  242. 

—  phénomènes  particuliers  dans  un  cas  d’iié- 
mianesthésie  spinale,  archoesthésie,  allcs- 
thésie,  hétéresthésie  (Stewart),  269. 

—  correspondances  lointaines  des  lignes  hyper¬ 
esthésiques  du  corps  (Calligaris),  384. 

Sensitif  (Syndrome  —  cortical)  (Noïca,  Badga- 
SOAR  et  Arama),  698. 

Sensitivo-cérébelleux  (Syndrome  —  avec  per¬ 
turbation  vestibulaire  d’origine  centrale) 
(De  Craene),  673. 

Sensltivo-moteurs  (Troubles  —  d’aspe.ct  radi¬ 
culaire  et  troubles  cérébelleux  par  lésion 
corticale)  (  Roussy  et  M"”  Lévy),  645. 

Sentiment  du  réel  (Divry),  405. 

Sériques  (Modifications  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  au  cours  des  réactions  — )  (do 
Lavergnb  et  Abel),  692. 

Sérothérapie  intrarachidienne  dans  le  tétanos 
(Robineau),  127. 

Sérum  antidiphtérique,  dose  insuffisante,  para¬ 
lysie  de  l’accommodation  (Minet  et  PoREz), 
491. 

—  antiménigocoecique,  floculation  (Dujarrio 
de  la  Rivière  et  Roux),  481. 

- en  injections  intra-ventriculaires  dans  la 

méningo-épendymite  cloisonnée  (Vialard  et 
Darleçiuy),  711. 

—  antitétanique  en  injections  massives 
(Heüyer  et  M‘>»  Petot),  491. 

- —  purifié  (MartinI,  502. 

—  de  CO  miaiescmtdansla  poliomyélite,  résultats 
(Shaw,  Thelander  et  Fleischner),  480. 

Services  ouverts  dans  les  asiles  ;  l’hôpital  psy¬ 
chiatrique  ;  le  dispensaire  de  prophylaxie 
mentale  (M”»’  Lacroix-Dupouy),  682. 

Sexuelle  (Indifférence  —  des  schizcmancs) 
(Dupouy),  670. 

Sexuelles  (Glandes)  mâle  et  femelle,  antago¬ 
nisme  (Lipschütz),  124. 

- (Pettinari),  125. 

Signe  de  Bossolimo  (Astvatsatouropf),  98. 

Sinusite  fronto-ethmoïdo-maxillairo,  stase  ]ia- 
pillaire  et  perte  de  la  vision  d’un  mil,  cure 
radicale  (Rougy  et  Sedan),  247. 

—  maxillaire,  névralgie  tenace  (IIigguet  et 
Paquet),  260. 

Solaire  (Réflexe)  dans  l’examen  du  système 
végétatif  (Claude),  1049.  * 

- (Tinel),  1052. 

—  — ot  tension  veineuse  (Montabsuï  et  La- 
mache),  1069. 
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Solaire  (Réflexe),  influence  de  sa  recherche  sur 
la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien 
(Claude,  Takgowla  et  Lamache),  1097. 

.  niodifications  de  la  tension  veineuse  au 
cours  de  sa  recheroho  (Claude,  Montassut 
et  Lamache),  1260. 

“®®roeil,  état  du  système  végétatif  (Salmon), 

—  (Troubles)  et  myoclonie,  syndrome  de  la 
calotte  (Van  Bogaeeï.',  977. 

Somnolence  invincible  de  Napoléon,  genèse 
(Salmon),  717. 

Sorties  •prématurées  dos  aliénés  internés  (Ro- 
■  diet),  720. 

Sous-thalamlques  (Contingents)  du  pédoncule 
cérébral  (D’Hollandee  et  Rubbens),  289- 

Spasmes  et  tics  des  paupières  (Cantonnet  et 
Vincent),  680. 

~allemants  des  oculogyres  au  cours  d’un 
syndrome  parkinsonien  post-encéphalitique 
(Roger  et  Reboul-Laohaux),  1272. 
Spina-bifida  occulta,  chez  des  adultes  (Soham- 
burow),  281. 

Spirochétose  ictéro-himorragique,  troubles  psy- 
chiques  (Hesnard  et  Seguv),  413. 

Spondylite  rriélitococcique  avec  réaction  py¬ 
ramidale  (Roger,  Reboul-Lachaux  et 
Martin),  493. 

Spondylose  rhizomélique,  fracture  de  la  6“  cer¬ 
vicale,  compression  médullaire,  opération, 
aInélio^ation  (Moniz),  1184. 

Stabilisation  (Perturbations  de  la  fonction  de 
--  chez  les  parkinsoniens)  (Froment  et 
Gardère),  53. 

renforcée  dans  la  maladie  de  Parkinson, 
test  du  poignet  (Froment  et  Gardère),  847. 
Stase  papillaire  et  perte  de  la  vision  d’un  œil 
Par  sinusite  fronto-othmoïdo-maxillaire,  cure 
radicale  (Rojgv  et  Sédan),  247. 

“Hgmate  anthropologique  (Obregia),  256. 
strabisme  alternant  (Aubaret  et  Morbnon), 
1269. 

Striatum,  état  marbré  (C.  Vogt),  103. 
strié  (Corps),  tumeurs,  distinction  d’avec 
1  encéphalite  épidémique  (Poussep),  103. 

fonction  motrice.  Un  cas  d’hémichorée 
(Souques  et  Bertrand),  998. 

(Syndrome)  de  la  paralysie  générale  (Tré- 
nel),  169, 

Striés  (Syndromes)  (Montelbonè),  699. 
strychnine  et  métabolisme  nerveux  (Ozorio 
de  Almeida),  688. 

sudation  unilatérale  dans  un  syndrome  sym- 
Pdthique  (Cordier,  Morenàs  et  Dbchaume), 
483. 

““’dW*!  tentative  par  perforation  de  la  paroi 
abdominale,  guérison  d’une  ascite  (Trénel), 

S^fdt-mutlté  syndrome  de  syphilis  héréditaire 
SnS"  396. 

'ttréflectlvlté  hyperalgésique  dans  une  hémi- 
5,„P‘”Sie  récente  (Davidenkoff),  614. 

«rrénale,  la  glande  corticale  (Pohak),  123. 
?4"iyasthénie  (Marinesco),  123. 

(Lcoroe),  effets  morphogénétiques  et  hor- 

_ tdoniques  (Parkes  Weber),  487. 

^  (Insuppijance)  et  céphalées  d’hypotension 
^(Lornil),  124. 

^  7d’  dotion  de  l’insuline  (Maranon),  487. 
Jftf'tSIOLOOIE)  (Tournade),  275. 
(lUMEURs),  syndrome  avec  vergotures,  pür- 


pura,  hypertension  artérielle,  aménorrhée 
et  obésité  (Parkes  Weber),  487. 

Sympathalgie  ap  cours  de  la  syphilis  spinale 
(Mackiewicz),  477. 

Sympathectomie  dans  la  maldie  de  Parkinson 
(Urechia),  620. 

—  périarlérielle  (Moscu),  116. 

- pour  mal  perforant  plantaire  (Gaddier 

et  Gaudier),  486. 

- dans  les  ostéoporoses  traumatiques  (Le- 

riche),  716. 

—  périfémorale  remplacée  par  l’injection  dans 
le  nerf  sciatique  (Taylor  et  Rice),  714. 

Sympathèse  cérébro-cardiaque,  épilepsie  car¬ 
diaque  (Oddo),  402. 

Sympathicotomie,  photoréaotion  pupillaire 
prémyotique  (Negro),  1046. 

Sympathique  dans  la  crise  d’épilepsie  (Lange- 
ron),  402. 

—  lésions  cellulaires  dans  les  maladies  men¬ 
tales  (Dide),  623-1086. 

—  (Disposition  du  —  dans  un  mal  de  Pott 
dorsal  avec  paraplégie  par  compression 
osseuse)  (Sorrel  et  M“'-'  Sorrel-Dejerine), 
1010. 

■ —  et  pigmentation  cutanée  (Sézary),  1070. 

—  cervical,  blessures,  troubles  cérébraux(NEEi) 

417-426. 

- exploration  par  le  réflexe  oculo-cardiaque 

unilatéral  (Villaret,  Justin-Besançon  et 
CoNTIADEs),  1131. 

—  cervical  inférieur  (Arthrite  cervicale  cause 
fréquente  du  syndrome  — )  (Barré),  1246. 

—  cervico-thoracique,  extirpation,  modifica¬ 
tions  électro-cardiographiques  (Daniélo- 
POLU  et  Marcu),  97. 

— ■ — étatfonctionnel  dUcœur(JoNNEsoo),  115. 

- et  cœur  (JoNNEsoo  et  Ionesco),  484. 

- modifications  au  cours  des  insuffla¬ 
tions  d’un  pneumothorax  thérapeutique 
(Villaret,  Justin-Besançon  et  Contiades), 
1143. 

— .  lombo-sacré,  résection  (Diez),  186. 

—  testiculaire,  destruction  chimique  (Dop¬ 
pler),  489. 

—  uriiMire,  acquisitions  récentes  (Tristant), 
484. 

—  (Chirurgie)  extirpation  du  ganglion  étoilé 
après  ligature  des  coronaires,  modifications 
éleotrocardiographiqucs  (Daniélopolu  et 
Marcu),  97. 

- résection  de  sa  partie  lombo-sacrée  dans 

les  affections  trophiques  et  gangréneuses  des 
membres  inférieurs  (Diez),  184. 

- -et  cœur  (Jonnesco  et  Ionesco),  484. 

—  —  dans  l’angine  de  poitrine  et  dans  l’asthme 
(Hofer),  486. 

■ - (Daniélopolu),  485. 

- phénomènes  consécutifs  à  la  section  des 

rameaux  communicants  (Leriche  et  Fon¬ 
taine),  714,  716. 

- - (Leriche),  715. 

- (Bazy  et  Lataix),  716. 

—  (Hyperexcitabilité)  et  hyperglycémie 
adrénalinique  (Targowla,  Lamache  et 
Bailey),  1096. 

—  (Hyperfonction),  lésions  hautes  de  la 
moelle,  paralysie  du  côlon  (Feltkamp), 

1090. 

—  (Syndromes),  vasodilatation  hémicépha¬ 
lique  (Pasteur,  Vallery-Radot  et  Bla- 

1  moutier),  114. 
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Sympathique  (Syndromes),  oorvical  postériour 
(Barré),  248,  1046. 

•  - consécutif  à  une  blessure  de  la  base  du 

cou  (Bérard  et  Wprtheimer),  274. 

- avec  sudation  unilatérale  (Cordier, 

Morenas  et  Dechaume),  483. 

—  (Système)  et  infection  staphylococcique 
(Papilian),  274. 

■ - exploration  par  les  tests  pharmaco¬ 

logiques  (Marinesco  et  Sager),  513-531. 

- moyens  d’exploration  (Süderberüh), 

721-766-1158. 

- (André-Thomas),  767-928-1158. 

— ■  —  (Laignel-Lavastine),  1045. 

- ,  remarques  sur  les  phénomènes  d’irri¬ 
tation  de  paralysie,  les  troubles  circula¬ 
toires,  la  sensibilité  à  la  douleur  (Barré), 
1046. 

— -  — ,  les  épreuves  pharmaco-dynaiiiiqu  e.s 
(Santenoise  et  de  Massary),  1086. 

- -  réflexe  oculo-cardiaque  et  épreuves  phar¬ 
macologiques  (Léri),  1092. 

— ■  —  ergotamine  comme  agent  d’inhibition 
(Maiee),  1104. 

— ■  —  méthodes  chimiques  (Kothlin),  1103. 

- atropine  intraveineuse  et  orthostatisme 

(Laiünel-Lavastine  et  Larüeau),  1113. 

—  —  arroctores  pilorum  et  antagonistes  (Per- 
rier),  1117. 

—  —  à  l’aide  dos  tests  pharmacologiques  (Ma- 
EiNEsoo  et  Bauer),  1120. 

Sympathiques  (Symptômes)  destumeurs  juxta- 
vertébralcs  cervico-dorsales  (Moniz),  1081. 

—  (Troubles)  associée  aux  ostéo-arthrojiathies 
syringomyéliques  (Exaltiee),  271. 

- troubles  circulatoires  des  extrémités 

liés  au  spasme  artériel, troubles  menstruels  et 
endocriniens  (Guillaume),  716. 

•  - valeur  dos  tests  pharmaeologiques 

(Barré),  1048. 

- dans  l’hystérie  (Barré),  1046. 

Syncinésies  postencéphalitiques  (Vedel,  Puech 
et  Vidal),  498. 

—  rythmiques  du  membre  supérieur  au  cours 
de  la  parole,  syncinésio  vocale  pendant  la 
course  dans  un  syndrome  posteneélihalitique, 
par  Toiilenopp  et  ’Toulabva,  568-576. 

Syphilis,  méningo-enccphalite  aiguë  diffuse 
fébrile  (Margoulis),  111. 

—  et  chordome  médullaire  (Ueechia  et  Ma- 
ÏHYAS),  230. 

—  effet  de  la  malaria  d’mceulation  sur  le 
liquide  eéphalo-rachidien  (Meismer),  263. 

—  et  sclérose  en  plaques  (Rollet),  270. 

—  et  anencéphalie  (Paucot),  280. 

—  nécessité  de  la  ponction  lombaire  précoce 
(Marie  et  Chevallier),  295. 

—  et  automatisme  mental  (Heuyee  et  Siza- 


—  cü  raaiaaio  ao  jîascaow  ^oohulmann;,  aya. 

—  radie  ulo-névrite,  syndrome  de  Froin  (Del- 
BEKE  et  Van  Bogabrt),  482. 

—  et  névraxite  épidémique  (Cantaloube),  498. 

—  et  sclérodermie  (Bertin),  508. 

—  dos  musulmans,  modifications  du  liquide 
céphalo-rachidien  (Raynaud,  Lacroix,  Bé¬ 
raud  et  Boutin),  692. 

—  ponction  lombaire  exploratrice  (Cheval¬ 
lier),  692. 

—  claudication  intermittente,  lésions  de  l’aorte 
et  des  artères  des  membres  (Letulle,  Heitz 
et  Magniel),  696. 


Syphilis,  tumeur  cérébrale  métastatique 
(Brouardel,  Renard  et  Lotte),  697. 

—  accidents  nerveux,  osseux  et  articulaires  ; 
relations  de  ees  manifestations  entre  elles 
(Baeiéty  et  Kaplan),  709. 

—  atrophie  musculaire  (Léchelle  et  Weill), 
709. 

méningo-névrite  de  la  8"  paire  (Ramadier), 
712. 

—  cérébrale,  forme  hypophysaire  (Mankovsky 
et  Czerny),  700. 

—  exotique  (Sézary),  492. 

—  héréditaire,  ostéite  hypertrophique  du  fron¬ 
tal,  épile])sio  jacksonienne  et  crises  hémi¬ 
plégiques  (Marchand  et  Bauer),  88. 

- troubles  psychiques  et  tabes  fruste  (Tar- 

GowLA  et  Lamachb),  245. 

-: - son  rôle  dans  l’hémorragie  cérébrale 

(Packard  et  Zabriskie),  266. 

~  —  psychopathies  (Laignel-Lavastine), 284. 

—  —  (Queyrat),  285. 

- syndrome  adiposo-génital  avec  défor¬ 
mations  do  la  selle  turcique  (Babonneix), 

- deux  syndromes  :  surdi-mutité,  sacra¬ 
lisation  (Bory),  396. 

- et  neurofibromatose  (Montpellier),  400. 

- neurotrope  (Marie),  465. 

— ■  —  encéphalopathie  infantile  avec  ostéite 
du  cubitus  (Babonneix  et  Lamy),  476. 

—  injundibulo-tubérienne,  diabète  insipide 
(Babonneix  et  Liiermittb),  476. 

—  nen:euse  distinguée  des  névraxites  acciden¬ 
telles  par  le  syndrome  humoral  (Babonneix 
et  Pollet),  100. 

—  et  syphilis  exotique  (Sézary),  492. 

—  —  conjugale  et  sa  pathogénie  (Sézary), 
492. 

—  ■ —  chez  des  Marocains  (  üecrop),  493. 

- méthode  simple  de  réactivation  du  B.- 

W.  (Dujardin  et  Dumont),  677. 

—  nerveuse  /amihale,  tabes  chez  le  père  cl  la 
mère,  Argyll  chez  l’enfant  (Güillain,  Pé- 
RissoN  et  Thévenard),  703. 

—  du  névraxe,  tabes,  épilepsie,  P.  G.,  apha.sie 
de  Wcrnicke  (Capgras  et  M‘“’  Gullere), 
87. 

- ,  gliose  extra-pie-mérienne  (Lhermitte). 

477. 

—  spinale,  causalgie  (Machiewicz),  477. 

—  —  inférieure  avec  xanthochromie  du  liquide 
céphalo-rachidien  (Güillain,  Léchelle  et 
Péron),  707. 

- lombo-sacrée  avec  syndrome  de  Froin 

(Hudelo  et  Mouzon),  708. 

- pseudo-tumorale  avec  xanthochromie  et 

dissociation  albumino-cytologiquo  (Sicard, 
Ragueneau  et  Liohtwitz),  708. 

- atrophie  musculaire  (Léchelle  et 

Weill),  709. 

Syringo-bulbo-splnal  (Syndrome  —  associé  è 
l’ataxie)  (Argentina),  706. 

Syrlngomyélie  et  acromégalie  associées  (Mac- 
bride),  271. 

—  troubles  sympathiques  associés  aujç  ostéo- 
arlhropathics  (Exaltier),  271. 

—  (Achard),  387. 

—  et  main  do  Secretan  (Ghavigny),  388. 

—  (Conrie),  706. 

—  avec  atteinte  du  bulbe  (Lambie),  706. 

—  traitement  opératoire,  amélioration  (Pous¬ 
ser),  1171. 
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Tabes,  épilepsie,  P.  G.,  aphasie  de  Wernicke 
(Capgras  et  M>>“  Gullèbe),  87. 

~~^^typiquc,  erreurs  chirurgicales  (Benne  ct), 

au  traitement  (Stores  et  Shaffek), 

efficacité  du  bismuth  contre  l’élément  dou¬ 
leur  (Spinoit),  108. 

—  et  troubles  psychiques  chez  une  hérédo-sy- 
Philitique  (Taegowla  et  Lamache),  245. 

—  chez  une  botsimisaraka  (Raynal),  388. 
et  cancer  gastrique  (Roger,  Reboul-La- 
OHAüx  et  PoiNso),  388. 

■—  arthropathie  bilatérale  de  la  hanche  (Geeene 
et  Scully),  389. 

manifestations  hystéro-traumatiques  pré¬ 
monitoires  d’une  atrophie  optique  (Fabna- 
Rier),  463. 

Parkinson  associés  (Chavany  ct  Lévy), 

—  réflexe  fémoro-abdominal  (Dujardin),  677. 

—  chez  le  père  et  la  mère,  Argyll-Robertson 
chez  l’enfant  (Guillain,  Péeisson  et  Thé¬ 
venard),  703. 

—  pseudo-paralysie  générale  (Gougeeot,  Ka- 
mN,_  Meyer  et  Weill-Spiee),  704. 

■""^téoarthropathie  vertébrale  (Agostini), 

Ostéopathies  multiples  et  pseudo-aciomé- 
galie  (Harviee,  Racket  et  Blum),  705. 

—  mouvements  réflexes  d’automatisme  médul¬ 
laire  (Negeo),  1180. 

~~  fruste,  dissimulation  ;  douleurs  fulgurantes 
intercostales  prises  pour  dos  coliques  hépa¬ 
tiques  (Trénel),  1267. 

—  évolution  d’une  paralysie  parcellaire  de 
l’iris  (Sedan),  1268. 

—  cure  intensive  par  l’atropine,  état  do  l’iris 
(Aymès),  1273. 

—  combiné  chez  une  jeune  femme  (Rimé),  710. 
Tabétique  (Syndrome)  consécutif  à  des  injec- 

lions  d’auto-vaccin  (Dutil),  462. 

*®®“yeardie  paroxystique,  étiologie  (Martinez), 

Téguments  externes,  trophisme  expliqué  par  le 
®®tlexe  vaso-accommodatcur  (Beohteeew), 

Télépathie  et  psychanalyse  (Hibtohmann),  406. 
température  et  métabolisme  nerveux  (Ozoeio 
___de  Almeida),  688. 

locale,  balancement  dans  les  blessures  des 
trêves  nerveux  des  membres  (Souques), 

'"  —  tension  veineuse  et  pression  artérielle 
dans  l’hémiplégie  (Villaeet),  1180. 
tenon  ot  l’assistance  aux  aliénés  (Caeeetb), 
408. 

Tension  veineuse  ct  réflexe  solaire  (Montassut 
_^et  Lamache),  1069. 

—  —  tension  artérielle  ot  température  locale 

1180  organique  (Villaret), 

^  et  pression  du  liquide  céphalo-rachidien 
au  cours  dos  états  mélancoliques  (Targowia 
^et  Lamache),  1259. 

^  —  modifications  au  cours  de  la  recherche 
uu  réflexe  solaire  (Claude,  Montassut  ct 
Lamache),  1260, 

*®®®tnalsons  de  l'acoustique  dans  lo  labyrinthe 
(Ianturri),  685. 


larynx  (Tantueri),  685. 

Testiculaire  (Greffe)  et  rajeunissement  (Voeo- 
noff),  126. 

■ - effet  sur  l’activité  spontanée  (Hoskins), 

127. 

- ,  interhumaine  (Leotta),  488. 

—  (Destruction  chimique  du  sympathique) 
(Doppler),  489. 

—  (Insuffisance)  et  myxœdèmo  fruste  (Ser¬ 
gent),  123. 

Tests  du  poignet  figé  et  troubles  de  l’équilibre 
(Froment  et  Gaedère),  347. 

—  pharmacologiques  dans  l’exploration  du  sys¬ 
tème  végétatif  (Marinbsco  et  Sagee),  513- 
531,  1120. 

- (Barré),  1046. 

- (Santenoise),  1165. 

- (Léei),  1092. 

- (Laignel-Lavastine  ct  Largeau),  1113. 

Tétanie,  extrait  de  parathyroïdes  dans  le  trai¬ 
tement  (Snell),  275. 

—  pathogénèse,  fonction  du  thymus  (Macci- 
ciotta),  472. 

—  associée  à  la  migraine  ophtalmique  (Paehon 

ct  M”»'-' Weenee),  696.  , 

Tétanos,  sérothérapie  intrarachidienne  (Ro¬ 
bineau),  127. 

—  traitement  de  Baccelli  (Famiglietti),  490. 

■ —  injections  massives  de  sérum  (Heuyee 

et  Mil®  Petot),  491. 

—  partiel  du  membre  inférieur  (Sa  Earp),  502. 

—  sérum  purifié  (Martin),  502. 

—  vaccination  par  l’anatoxine  (Zoeller  et 
Ramon),  503. 

Thalamo-hypothalamique  (Syndrome)  avec 
athétose  (Van  Bogaert),  1276. 

Thermiques  (Épreuves)  et  troubles  physio- 
pathiques  (Froment),  1076. 

- ct  oscillométrio  (Heitz),  1157. 

Thymus  dans  la  pathogénèse  de  la  tétanie 
(Maociotta),  472. 

Thyréo-toxiques  (États)  et  états  neurasthé¬ 
niques  similaires  (Maeoovich),  510. 

Thyroïde  (Lésions)  dans  un  cas  de  manie 
(Déeévici),  287. 

—  (Physiologie),  action  sur  les  phénomènes 
d’oxydation  et-  de  réduction  (Parhon  et 
M'i»  Paehon),  256. 

- ,  rapports  de  la  glande  avec  l’immunité 

naturelle  (Marinesco),  393. 

- action  sur  le  métabolisme  nerveux  (Ozo- 

Eio  de  Almeida),  688. 

—  (Physiopathologie)  (PimentaBueno),  120. 
Thyroïdectomie  dans  la  thyrotoxicose  exoph¬ 
talmique  (Gilma  et  Kay),  719. 

Thyroïdien  (Néoplasme)  secondaire  du  cœur 
(CoRDiER,  Deohaume  ct  Ravault),  275. 
Thyroïdienne  (Alimentation),  effet  sur  les 
volailles  (Zavadovski),  121. 

—  (Hormone),  action  sur  le  système  végétatif 
(Oswald),  1158. 

—  (Instabilité),  arriérations  multiples  (-Léo¬ 
pold-Lévy),  120. 

Thyroïdiens  (Lipoïdes)  (M.  Parhon),  719. 

—  (Troubles)  (Glycémie  dans  les  névroses  et 
psychoses  avec  — )  (Di  Renzo),  719. 

Thyro-surréno-génitale  (Insuffisance),  atro- 
y)hio  musculaire  et  myasthénie  (Delbeke  cl 
Van  Bogaert),  507. 

Thyrotoxicose  de  type  oxopht.almique,  thyroï¬ 
dectomie  (Gilma  et  Kay),  719. 
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Tics  et  obsessions  chez  un  enfant  (Boülengee), 
674. 

—  des  paupières  (Cantonnbt  et  Vincent), 
680. 

—  post-encépluiliques  du  diaphragme,  hyper¬ 
ventilation  pulmonaire,  sonlagemcnt  par  le 
blocage  des  nerfs  phréniques  (Ghamble,  Pep- 
PER  et  Muller),  128. 

- (Vedbl,  Pueoh  et  Vidal),  498. 

Tonus  musculaire,  physiopathologie  (Bremer), 

- -et  réflexe  tendineux  (Langelaan),  688. 

- prétendue  innervation  sympathique 

(Mendelssohn  et  Qüinquànd),  689. 

—  sympathique  et  tonus  labyrinthique  (Si- 

MONELLl),  688. 

—  végétatif  chez  les  psychopathes  (Sante- 
NoisE,  Legrand  et  Vidaoovitoh),  1262. 

Torsion  (Dystonie  de)  post-encéphalitique 
(Ammossoff),  279. 

- (Van  Gehuchten),  372. 

—  — ■  incurvation  spasmodique  de  la  tête  et  du 
tronc  (Capgras  et  M>'“  Cullerre),  464. 

—  (Spasme  de)  combiné  avec  Pathétosc  double 
(Itzenko),  104. 

- prothèse  (Froment),  1181 . 

- infantile  avec  épilepsie  (Van  Bogaerï), 

1275. 

Torticolis  dit  mental  d’origine  cncophalitique 
(Laignel-Lavastine  et  George),  639. 

—  spasmodique  d’origine  post-encéphalitique 
(Guillain  et  Girot),  198. 

- ,  syndrome  cxtrapyramidal  (Borrel  et 

Marie),  207. 

- et  hépatite  chronique  (Van  Bogaert), 

371. 

Tremblement  du  membre  supérieur  à  la  suite 
d’un  traumatisme  cranio-encéphalique  (Crou- 
zoNetBAEUK),  177. 

—  sans  rigidité,  syndrome  extrapyramidal, 
torticolis  spasmodique  (Borrel  et  Marie), 

207. 

—  parkinsonien,  ce  n’est  pas  un  tremblement 
de  repos  (Froment  et  Delore),  46,  473. 

- d’origine  traumatique  (Trabaud),  288. 

- limité  à  dos  régions  circonscrites  (M™» 

Caraman),  279. 

- limite  à  la  houppe  du  menton  (Pardon  et 

Dérévici),  279. 

- d’action  et  ses  variétés  dans  la  para¬ 
lysie  agitante  (de  Jong),  696. 
Trépanoponctlon  ventriculaire  (Aquaviva),  386. 

—  et  sérothérapie  intraventriculaire  dans  la 
méningite  cloisonnée  (Vialard  et  Darlé- 
quy',  711. 

Trigemellaire  (Irritation),  homiatrophie  lin¬ 
guale  droite  ot  paralysie  du  moteur  oculaire 
externe  gauche  (Roger,  Brémond  et  Reboul- 
Lachaux),  247. 

Trismus  et  mort  par  inanition  après  un  trau¬ 
matisme  crânien  (Ureohia  ot  Mihalescu), 
267. 

Trophiques  (Affections)  des  membres  infé¬ 
rieurs,  résection  du  sympathique  lomho- 
sacré  (Diez),  184. 

Trophlsme  dos  téguments  expliqué  par  le  ré¬ 
flexe  vaso-accommodatcur  (Bbchtbrew), 
687. 

Trous  de  Luschka,  oblitération  dans  le  cer¬ 
veau  dos  aliénés  (Bateman),  283. 
rabat  einereum,  lésions  nucléaires  dans  la  dys¬ 
trophie  maigre  (Ureohia  et  Mihalescu),  78. 
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R.  CESTAN,  Marcel  SENDRAILet  H.  LASSALLE, 
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Quel  que  soit  l’intérêt  des  tests  biologiques  proposés  pour  reconnaître 
et  évaluer  l’atteinte  pituitaire  (Frank-Hochwart,  Engelbach,  Claude  et 
e*i’uk),  leur  valeur  clinique  paraît  mal  assurée,  et  la  sémiologie  hypo¬ 
physaire  reste  assez  pauvre  pour  que  l’orf  ait  songé  à  tirer  parti  de  la 
^esure  de  la  dépense  de  fonds  en  vue  du  diagnostic  de  l’acromégalie  et 
es  syndromes  hypophysotubériens.  Les  données  les  plus  récentes  à  cet 
gard  gardent  néanmoins  quelque  incertitude.  Aussi  les  résultats  diver¬ 
gents  que  nous  venons  d’obtenir  chez  deux  acromégales  nous  semblent-ils 
Comporter  un  enseignement. 

OnsEnvATioN  I.  —  Louise  D...,  ûg6e  do  33  ans,  sans  passé  pathologique,  veuve  de 
aerre,  mère  d’un  enfant  bien  portant  actuellement  âgé  do  7  ans. 

Î918,  elle  éprouve  pondant  la  nuit  dos  douleurs  dans  les  avant-bras  et  les  mains 
ta  volume  et  est  contrainte  de  changer  son  alliance.  Deux  ans  plus 

s  établit  l’aménorrhée.  Le  poids  s’accroît  notablement,  mais  la  taille  n’est  pas 
(1  m.  GO).  La  malade,  profondément  asthénique,  ne  parle  plus  qu’avec  dilïï 
et  renonce  à  accomplir  scs  travaux  ménagers. 

J  ^  *ieure  actuelle  le  facics  est  caractéristique  :  le  nez  forme  une  énorme  saillie,  la 
l'ion  ^  i‘yperlrophiéc,  les  pommettes  proéminentes,  la  lèvre  inférieure  en  ectro  ■ 
Lmbd  en  galoche.  A  la  palpation  du  crâne,  on  constate  un  fort  ressaut  post- 

cynh  élargi.  La  voix  est  grave  et  masculine.  Le  rachis  présente  une  légère 

P  Ose.  Pas  de  splanchnomégalic.  Poids  ■=  8G  kgr. 

neurologique.  —  T.  ï,  N°  1.  JANVIER  192G.  ^  1 


n.  CE.'iTAX,  M.  SEAJtliAII.  ET  II.  LASSAI.LE 


Les  mains,  (Tune  longueur  normale  (Ki  cm.)  sont  épaissies,  élargies  (10  cm.),  culù- 
ques  ;  les  doigl.s  capitonnés  de  bourrelets  interplialangiens,  en  saucisson  ;  les  ongles 
striés  longitudinalement. 

Les  pieds,  dont  la  longueur  n’a  pas  eliangé  (pointure,  41),  sont  ])areillemcnl  dérurmés 
en  largeur  et  en  é|)aisse.ur. 

Héfloxes  t<‘ndineux  et  cutanés  normaux,  l’as  de  tremblement. 

I.a  malade  accuse  une  légère  céplialalgie  sus-orbitaire  ;  mais  cdb'  ne  présente  aucun 
signo.^d’hypertension  intra-cranienne. 


l’ig  1. 


Hadiograpbii^  :  augimuitation  de  volume  des  sinus  frontaux  et  sphénoïdaux  ;  élar¬ 
gissement  de  la  selle  turei(pii'. 

Ni  amblyopie,  ni  hémianopsie,  l’as  di- glyiaisurle.  Diurèse  normale:  un  litre  et  demi 
par  jour  en\  iron. 

Pas  d’alt'ration  de  la  peau,  ni  des  ilents.  l’as  de  trouble,  pigiueutaire. 

Les  cheveux  sont  souples.  Pas  d’hirsutisme  :  seulement  légère  pilosité  de  la  lèvre 
supérieure. 

Pas  d’inlilLralion  grais.seuse  tégumentaire  au  niveau  du  tronc. 

Tension  artérielle  :  Mx  P.’,.'')  -  -  Mn  K  (\'a(pie/-Laubry).  Pus  d’hyperli’ophie  du 
comr  {!}. 

Mélaholinnic  hasa!  :  4.’l.  l  {(iiiiimciildlinn  thi  »/„). 


(1)  Celte  malade  a  déjà  été  présenlée  à  la  Société  de  .Médecine  de  Toulouse,  le  21 
février  PJ2.é,  par  .M.M.  Péuiis  et  (;.u.,mi:tti;s. 


i 


ÉTUDE  DU  MÉTABOLISME  BASAL  CHEZ  LES  ACHOMÉGALES 


OnsERVATioN  II.  —  Paul  C...,  oultivatour,  âgé  do  45  ans.  Pas  d’antcGédcnls  palho- 
'ogiques.  Il  remarque  dès  1914  que  sa  taille  croît.  L’année  suivante,  céphalées  noc¬ 
turnes  à  prédominance  fronto-orbitaire  ;  amblyopic.  Le  visage  et  les  mains  augmentent 
tle  volume.  La  voix  devient  méconnaissable.  En  1919,  la  polyurie  s’établit  ;  l’asthénie 
est  extrême;  somnolences  post-prandiales  prolongées  ;  tout  appétit  sexuel  disparaît. 

Actuellement,  poids  =  82  kgr.  ;  —  taille  =  1  m.  65  (celle  que  mentionne  le  livret 
militaire  était  de  1  m.  (il). 

Visage  ovalaire,  d’expression  amère,  de  teint  bistré.  Paupières  épaissies  ;  rebords 
et  apophyses  orbitaires  extrêmement  saillants.  Tous  les  diamètres  du  nez  sont  augmen¬ 
tés.  Macroglossi(\ 

Mains  en  battoir,  l’hypertrophie  portant  visiblement  sur  tous  les  plans  :  os,  lissu 
ccllulo-adipeux,  peau.  Les  i)ieds  sont  élargis  et  épaissis. 


tîypbose  rachidienne  légère.  Voussure  antéro-inférieure  du  thorax.  Périmètre  tbo- 
racique  :  0,99  à  Pinsiiiralion. 

Exagération  ilu  ressaut  post-lambdoïdien  évidente  à  la  palpation  et  sur  le  cliché 
radiographique.  Celui-  ci  montre  en  outre  l’élargissement  des  divers  sinus  fronto-spbé- 
’iuidaux.  L’approfondissement  <le  la  fosse  pituitain^  est  nlus  douteux. 

Eéflexes  normaux. 

Glycosurie  :  6(1  yr.  par  jour  il  y  a  9  ans  ;  nulle  en  1924,  le  malade  n’ayant  cependant 
*’'nvi  aucun  régime  ;  45  gr.  par  jour  actuellenumt. 

Eolyurie  permaivnte,  s\irtout  noeturne,  avec  polydipsie  ;  la  diurèse  nyetbènurale 
■’aM  de  8  litres  en  1922  ;  idle  est  actuellement  de  4  litres. 

•'as  de  troubles  <le  la  vue.  C.liamp  visuel  normal. 

Gljésitô  légère. 

Grganes  génitaux  il'apparenee  normale.  A  aplirodisie. 
d’ombreux  lipomes  et  verrues.  Pbanères  non  altérés. 

‘■«nsion  artérielle  :  IMx  1  l-.Mn  lU  ( Vaquez-Laubry). 
baxul  :  26,1  {diminulinn  (k  :i:i 
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Il  110  nfius  jiaraîL  ]ias  douLoux  i[iio  dans  nos  doux  cas  raiigmonl.aLinn 
do  vnluino  jirogrossivo  dos  (^xtri'inilés,  li‘  l'aoios  fiai hognoninniiiuo,  la 
cyjdioso  du  raoliis,  rasl.lionio,  los  ôjirouvos  radiologiques  iniposeiiL  le 
.diagnoslio  d’acroinogalie.  Los  phoLograiihies  jointes  à  oette  note  montrent 
assez  ipiollo  rossomldanoo  ]iros(pie  l'ratornollo  nos  doux  sujets  devaient 
à  IcMir  jiaronio  tnoihidi'. 

L’évaluation  du  inétaliolisine  basai  fut  prati([uéc  dans  des  conditions 
rigourousomont  idenl,i([ues  do  repos  musculaire  et  iligostif.  J^e  débit  ros- 
jiiratoire  était  donné,  d’ajirès  un  dispositif  comparable  à  celui  qu’a  décrit 
(biillaumo  il  y  a  (luekjuos  mois,  par  la  mesure  fin  temps  nécessaire  au  rem¬ 
plissage  d’un  ballfin  de  capacité  déterminée.  Le  dosage  des  gaz  expirés 
(‘tait  elfoctné  à  l’aide  de  l’appareil  du  Pf  Lafon,  combinaison  de  celui  do 
Laulanié  et  de  celui  de  Haldane. 

Noire  première  malade,  acronK’gale  typique,  à  selle  turcicpio  élargie, 
chez  la(|uelle  aucun  signe  n’autorisait  à  sujqioser  une  atteinte  secondaire 
dos  (‘(‘tdres  ou  des  voies  juxtabyjiophysaires,  jirésentait  un  métabolisme 
de  base  ('‘levé.  Cette  constatation  s’accorde  avec  celles  que  signalent  la 
]ilu]iart  dos  auteurs  (Magnus  Levy,  Salomon,  Cushing,  Bootbby,  Maranon 
(it  Cari’asco,  M.  Labbé,  Stiivenin  et  Van  Bogaert). 

liU  seconde  de  nos  observations  nous  propose  tout  au  contraire  un  cas 
de  maladie  de  Marie  avec  dépense  de  fonds  très  inférieure  à  la  normale  ; 
mais  ici  la  |)olyurie,  la  glycosurie,  les  troubles  génitau.x,  les  troubles  som- 
ni(pi(!s  ni("‘mo  paraissent  donner  la  preuve  d’une  lésion  simultarnie  des 
noyaux  tubériens.  Or  c’est  proscpio  toujours  une  diminution  du  méta- 
b()lisni((  basal  (jue  Bootbby,  Means,  Maranon  et  Carrasco,  M.  Labbé  ont 
noté  choz  h^s  adijioso-génitaux.  Marcel  Labbé  met  cette  diminution 
sur  le  conq)te  fie  rinsuIFtsance  hypophysaire  :  ne  serait-il  pas  plus  (tonfornie 
aux  (lonn('‘es  physiologiques  actuelles  de  la  rapporter  à  l’atteinte  infun- 
dibiilaire  ? 

Si  l((  tub(‘r  ((st  r(M‘onmi  jioiir  un  dos  principaux  centres  de  la  nutritifin, 
il  iid,(!rvi(‘id  sans  doute,  au  mônn?  litre  (pie  la  thyroïde,  dans  la  n'-gulation  , 
du  métabolisme  fondam(‘nlal  ;  il  n’(,‘st  ])as  téméraii'c  d’a(lm(d,tr(i  (pie  l’ir¬ 
ritai  ion  des  noyaux  du  111®  ventricule  [lar  une  tumeur  telle  que  l’a. 
dénome  hyj)0])hysaire,  exagère  celte  fonction,  alors  qu’une  lésion  destruc 
tiv(ï  provo(pi((  uiKî  réa(‘tion  inv(‘rse;  les  ri’sultats  divergo.nts  (|uc  nos  pré. 
décesseiirs'  (‘t  nous-nuhnes  avons  enregistrés  semblent  réclamer  cette 
n  l(‘rpr('‘lation. 


II 


LA  CHROMONEUROSCOPIE 

EDWARD  FLATAU  (de  Varsovie). 


Depuis  30  ans  on  éLudic  la  ([uesLion  des  relations  intimes  qui  survien¬ 
nent  entre  les  substances  diverses  circulant  dans  le  sang  et  le  cerveau, 
surtout  le  liquide  céphalo-rachidien.  On  a  envisagé  soit  le  neurotro- 
Pisnie,  soit  la  diffusibilité  de  ces  substances  dans  le  liquide  «'('■phalo- 
*’nchidien. 

Ehrli(di,  en  1887,  dans  ses  expériences  introduisait  rlans  le  sang  toute 
nnc  série  de  colorants,  soit  du  groupe  des  colorants  basiques  (fuchsine, 
nuramine,  chrysoïodine,  hleu  de  méthylène,  etc.),  soit  du  grou])e  des 
Acides  ou  des  composés  nitriques  (éosine,  fluorescéine,  alizarine,  l’au- 
rance,  etc,),  soit  enfin  des  sulfo-acidcs  (la  fuclisiiui  acide,  razurine  acide, 
c  bordeaux,  le  c.ongo,  etc.).  11  résulte  de  ces  recherches  ([ue  le  premier 
^•■oupe  est  le  plus  neurotrope,  le  deuxième  l’est  à  un  degré  moindre,  le 
■■oisième  enfin  n’a  aucune  tendance  à  colorer  la  substance  blanche.  Ces 
recherches  ont  donc  décelé,  fait  important 'au  point  de  vue  de  mes  expé¬ 
riences  personnelles,  qu’il  n’y  a  par  excznple  aucune  allinité  entre  la 
iiclisine  acide  et.  la  substance  cérébrale. 

Mais  ce  ejui  a  attiré  surtout  l’attention  des  savants,  c’est  la  ((uestion 
J®  'a  relation  qui  existe  entre  les  substances  circulant  dans  le  sang  et 
®  liquide  céphalo-rachidien.  En  1899,  Sicard,  Widal  et  Monod  ont  étudié 
problème  de  la  perméabilité  et  ils  sont  arrivés  à  la  conclusion  qu’à  l’état 
^irmal  ni  les  agglutinines,  ni  l’iodure  de  potassium  ne  passent  du 
®iir'g  dans  h;  lizpiide  céphalo-razdiidieu.  Par  contre,  dans  certains  états 
pathologiques,  comnnz  dans  la  méningil.e  tuberculeuse,  on  peut  eonstaUT 
passage  de  l'iodure  de  ].otas.sium  dans  ce  llzpiidze  D’autres  savants  ont 
Poursuivi  les  études  sur  la  ])erméabilité  dans  dilférents  étals  morbides, 
®ainme  la  méningil.z;  tubercideuse,  la  méningite  cérébro-sizinahz  ou  syphi- 
* '4UC,  l’épihipsie,  l’urémiz',  le  tabes,  la  paralysie  générale,  etc.  (Mestrezal.i 
'*ll'a,  Hedlicli-Poetzl-Ibzss,  Dri.ssaud-Brécy).  L’explication  de  la  natunz 
j^arne  de  la  perméabilité  donnait  une  base  scientifizpie  à  ce  problème.  Cer- 
**  auteurs  siqqzosaizmt  que  les  méninges  molh's  foi'ment  uin;  barrière 
1®  ^ang  et,  le  liipiide  cépludo-rachiilien  (Sicard  :  perméabilité  ménin- 
t'  ®!  rrieinbrane  ariuhnoïdo-pii‘-mérienne),  d’autiazs  al t.ribiniient  le  rôle 
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])riü(  i]i;\l  nii  |)l(^xiis  clHii-oïdicii  (Mcst-rczal,  :  pcriiK'iibililâ  chioroïdicnnc, 
(loldinaiin).  Slcrn  (d,  (laiiLier  ])arlenl,  d’una  Ijarriàra  harnalo-encâplia- 
li<pi(“,  ail  anfi;lol)aiil  siiiis  calLa  dàsifînalion  la  lolalilà  das  formations  Lallas 
ipia  la  plaxus  rlioroïdian ,  la  niWroglia,  ràiiandynia,  la  fi'lande  piiiàala. 
Darniàramant,  Starn  s’asl  diadan’^  ])artisan  de  ropinion  de  Monakow,  à 
savoir  qiia  la  plaxiis  alioroïdian  joua  ici  nu  rôle  cardinal.  Par  aorilra, 
Mme  Zylliarlast-Zand  l'sl.  arrivée  à  la  conelnsion  qu’il  faut  restituer 
inléifralenient  aux  manirifîcs  la  rôle  de  iléfensaur,  surtout  à  l’araalinoïde 
at  spécialement  aux  liistiorytes  qui  s’y  trouvant. 

.Je  n'ai  pas  l’intantiou  de  soumettra  dans  celte  courte  communication 
tous  cas  ])rol)lèmas  à  une  analyse  détaillée,  .la  voudrais  cependant  attirai- 
l’attention  sur  l’intérêt  capital  cpie  présentent  ces  ([uestiona,  tant  au  point 
de  vue  biologique  ipia  patliologi(|ua.  .\ul  doute  ipi’à  l’état  normal  certaines 
snbslancas,  soit  volatiles  (chloroforma,  acétone,  alcool),  soit  non  volatiles 
(iodure  cl,  bromure  de  sodium,  farricyanura),  jieuvent  passer  du  sang 
dans  la  liipiide  cé|)lialo-rachidien.  Mais  si  certains  composés  ne  passetd, 
pas  à  l'iHat  normal  dans  le  liijuide,  par  contre  ils  le  font  à  l’édat  patlio- 
logiipia.  Dans  celle  communication  j’aurai  surtout  en  vue  d’e.xposer 
les  mélhodes  moyennant  lesquelU-s  on  jieut  proci’-der  à  des  recharebes 
tantôl  jdiysiologiipies,  tantôt  [latbologiiiues.  Mastrezat  (jualilie  fie  capri- 
cianse  la  métlioda  du  dosage  clnmi<|uc  des  iodures  dans  le  liipiide  céplialo- 
raebidieu.  Il  préconise  jiar  contre  le  jirocédé  de  diîcèlemenl  cbimiipie  das 
azolates  (nitrates  de  sodium).  Kafka  en  P.IU).  et  dernièrement  .Jervell  ont 
eu  recours  à  l’iiranine,  conifiosé  ammoniacal  de  la  fluorescéine.  Kafka 
faisail  ingérer  aux  malades  0,8  gr.  d’uranine  dans  du  café  noir.  Il  s’en¬ 
suivait  une  coloration  jaune  das  mmpieuses  at  de  la  jiaaii.  Kn  même 
lanq)s,on  constatait  à  l’état  normal,  mais  encore  pins  ird.ensi’unant  à  l’état 
fiatbologiipie  (])aralysie  générale),  une  coloration  jaunrdre  du  li([uida 
céjibalo-racbidien.  .Mais  an  général,  cette  réaction  étaitfaible.  Dernièrement 
(lU’i.')).  Walter  s’i'st  servi  comme  méthode  d’investigation  du  dosage  ebimi- 
qua  du  bromure  de  sodium  dans  la  sang  at  la  li((uidacé[)balo-racbidien,  etdc 
la  relation  qui  survieid,  antre  ces  deux  ipiantités  déterminées.  Stern  et  lîaa- 
tard,  en  e.xaminant  l’influence  des  toxines  sur  la  perméabilité  do  la  bar¬ 
rière  bé-mato-raebidienna,  se  servaient  des  jiicrates  et  du  rbodanate  rie 
sodium  ipii,  à  l’état  normal,  (lassaut  cette  barriàri';  d’autre  part,  ils  avaient 
recours  au  farrocyanura  ib-  sodium  ipii,  normalement,  ne  passe  jias  flans 
la  liquifla  c(’‘pbalo-racbidian. 

bin  ma  basani  sur  mas  racberebas personnelles,  poursuivies  sur  las  ani¬ 
maux  (lapins)  et  les  bommas,  je  me  suis  arrêté  sur  deux  métiuides,  doid. 
nue  peut  être  utilisée  uniipiament  au  cours  das  racberebas  expérimentales 
sur  les  animaux,  landis  que  l’autre  peut  être  ajijiliipiéa  aux  animaux  comme 
aux  bommas. 

J, a  ]n-amiàre  de  ci's  métbofles  ressemble  à  celle  de  Stern-Gautiar-Baa- 
tard.  Ella  consista  dans  une  injection  intraveineuse  de  rbodanate  d’am¬ 
monium  an  solution  I  %.  ,\]iràH  ipioi  on  procède  à  une  jionctiou  sous- 
occi|ulalc  al  on  |■ecucilla  la  liipiide  cé‘[dialo-racbidian  dans  une  capsule 
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fin  porcelaine  eonl.enant  du  clilorure  ferritpic  !i  10  %.  Si  l’on  a  injecté 
20  ce.  Je  rhodanaUi  (raininoninm,  exécuté  ensuite  la  ponction  et  recueilli 
Ifis  gouttes  (lu  li(pii(le  céplialo-racliidien  en  un  laps  de  temps  déterminé 
fl-'ins  la  capstde  d((  jioreelaine  c.ontenard.  du  chlorure  ferrique,  on  con¬ 
statera  pendant  ô  minutes,  comptant  à  jiartir  du  moment  de  l’injection, 
absence  de  réaction  visible,  tandis  (pie  depuis  la  dixième  minute  il  se 
fnrmera  dans  la  capsule  un  ]iré(dpité  brun  bien  net,  qui  augmentera  au 
^'>l' et  à  mesure. Même  des  (}uantités  plus  jietites  de  rliodanate  d’ammonium, 
^'ijficloes  dans  les  veines,  donneront  une  réaction  avec  le  chlorure  l'er- 
•"‘hafi,  quoique  plus  faible  et  nécessitant  un  temps  plus  long.  La  réaction 
survient  de  inênu!  après  injection  sous- cutanée  de  rhodanate,  mais  en  quan¬ 
tité  plus  considérable.  Il  est  à  noter  (pi’on  peut  observer  chez  le  lapin 
•^fis  convulsions  soil-  généralisées,  soit,  —  mais  plus  rarement  —  d’une 
’^uitié  du  corps,  survenant  après  une  Injection  intraveineuse  et  dépen- 
dant  d’une  plus  ou  moins  grande  sensibilité  du  lapin.  Pour  la  plupart, 
fifis  convulsions  sont,  jiassagères,  mais  peuvent  avoir  une  issue  mortelle. 
^Qns  celle  mélhode  on  oblienl  donc  d’nn  rôle  une  réarlion  chi inique  colorée, 
fi’aulre  pari  on  provoque  des  accès  de  convulsions  inoijennanl  un  dosage 
Approprié.  Liiez  de  gros  hqiins  (2  1  /2,  3  kgr.)  les  convulsions  surviennent 
naand  la  (piantité  de  rhodamate  d’ammonium  injectée  commence  à 
dépasser  20  ce.  (23  ce.,  30  ce.,  etc).  Lette  méthode  conviendrait  donc, 
fintre  autres,  à  l’étude  du  jiroblème  de  ré|)ilepsie  sur  les  animau.x. 

autre  méthoih',  ipii  donne  une  réaction  purement  colorée,  peut  être 
appliquée  autant  aux  animau.x  (pi’à  riiomme.  Elle  consiste  en  une 
'éjection  au  lapin  de  .3  ce.  de  fuchsine  ainde  (fuchsine  S)  d’une  solution 
■’  %  par  voie  intraveineuse,  et  en  une  ponction  sous-occipitale  exécutée 
Pont  d’une  demi-heure.  Le  liipiide  céphalo-rachidien  est  recueilli  dans 
jine  capsule  de  ])orcelaine.  Or,  si  cette  capfiule  ne  contient  aucun  réactif, 
'‘‘luidereste  tout  à  fait  incolore.  Si,  par  contre,  on  y  avait  versé  antérieu- 
fifinient  un  réactif,  dont  j’ai  établi  la  composition  de  la  façon  suivante  : 

partie  d’acide  chlorliydriipie  etV)  ])arli(‘s  d’alcool  à  9.b  % —  on  obtiendra 
"rifi  faible  coloration  violette.  Eu  un  mot,  on  arrive  à  obtenir  chez  le  lapin 
^firinal  une  coloration  intravitale  tout  à  fait  nette  du  liquide  céjihalo- 
•"'^rhidien.  On  peut  constater  cette  coloration  diqà  au  bout  de  10  minutes, 
l’^ai.s  elle  devient  beaiicou])  jilus  nette  au  bout  d’une  demi-heure.  L’in- 
Jfifition  sous-cutam’-e  de  fuchsine  acide  donne  la  même  réaction  colorée, 
^ais  d’une  intensité  plus  l'ailde.  Les  solul  ions  ])lus  faibles  de  cette  fuchsine, 
•^aenie  à  1  %,  introduites  par  voie  inl.raveineuse,  donnent  aussi  une  colo- 
J'ation  du  liipiide,  céphalo-rachidien,  recueilli  dans  le  réactif  cité  plus  haut 
(acide  chlorliydriipie  dans  l’alcool).  Des  exinn-iences  nombreuses  m’ont 
P'  riiiis  d’ét  ablir  la  norme  siiivanl.e  ipie  je  considère  comme  la  meilleure,  à 
■avoir  :  i)  de  fuchsine  S  à  h  %.  Dans  cette  communication  je  ne  cifi* 
pas  les  e.xpériences,  moyennant  les([uelles  j’ai  essayé  de  renforcer  ou  d’af- 
aiblir  l’issue  de  la  réaction. 

Sur  le  matériel  humain,  j’ai  commencé  mes  expérienci's  avec  des  doses 
fifis  petites,  .le  me  suis  convaincu  ipi’ici  aussi  la  dose  de  .b  ce.  de  fuchsine 
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acide  à  5  %  esl  la  jdiis  apjjropriée.  Aux  enfants  on  injec.te  de  2-3  ce. 
Nous  faisons  dans  noire  service  des  injections  intramusculaires,  quf)ic[ue 
les  intraveineuses  soient  aussi  bien  tolérées,  (liiez  les  malades  nous  intro¬ 
duisons  le  colorant  par  injeidion  intrafessière  et  au  bout  d’un  certain 
temps  on  procède  ;i  la  ])onction  lombaire.  On  recueille  le  liquide  dans  une 
cajisule  en  jjorcidaine  conlenant  le  réaidaf  (acide  clilorliydriipie  et  alcool 
9.0  %).  La  [lonction  est  exi'cutée  en  giniéral  au  bout  de  I  beure  à  1  b.  I  /2 
après  l’injection  de  la  findisine.  Mais  si  l’on  veut  exaininei'  la  marebe 
de  la  réaction,  il  est  jiri'dï'rable  d’e.xécuter  la  ponction,  de  laisser  l’ai¬ 
guille  en  place,  d’injecter  ensuite  la  fuchsine  et  de  recueillir  tous 
les  .0-1  (J  minutes  cpiebpies  gouttes  de  liquide  cépbalo-racbidien  flans 
une  sid'ie  de  capsules  coiü.enant  le  réactif.  (Jn  détermine  rintcrisité  de  la 
coloration  comme  très  faible,  forte  et  très  forte. 

.J’ai  établi,  à  l’usage  d(‘  mon  service  et  du  laboratoire,  une  échelle  colo- 
rimétricpie,  consistant  en  um^  sérifï  de  tubes  longs  et  étroits  (pareils  à  c.eu.x 
de  l’innnoglobinomèlre  d(^  Sabli),  contenant  de  la  glycérine  colorée  avec 
de  la  Imdisine  acide  : 


].('  n“  1  de  l’échelle  cf)i’respond  à  I  :  ôfJ.OfMj. 

].e  II"  Il  —  —  1  ;  100.0(10. 

Le  n«  111  —  —  I  :  300.000. 

Le  11'»  IV  —  —  1  :  .300.000. 

.Jusqu’à  présent  j’ai  examiru'  jjar  cette  méthode  30  malades  (hystérie, 
hémiplégie  céréhrale,  (mcé])halit(;  léthargique,  parkinsonisme,  sedérosfî 
en  plaques,  poliomyélite,  tumeur  de  rhypoi)hysc,  tabes,  paralysie  géné¬ 
rale,  méningite  tubercuhtuse  et  cérébro-S])inale).  Jusqu’à  préseul  la  réacUon 
n’a  élé  posiline  que  dans  la  inéi^inqile  rérébro-spinale  e.l  luberculcuse. 

'trois  courbes  le  di'nnontrent  d’une  façon  tout  à  fait  nette.  La  preinière 
(tableau  1)  concerne  un  enfant  de  7  mois,  atteint  il  y  a  trois  semaines  de 
méningite  cérébro-s])inale. 

Pondant  les  b  j)remières  minutes  la  réaction  était  négative,  au  bout 
de  10  minutes  faibhmietd,  y)ositive,  au  bout  de  1.3-20  ndnutes  forte. 

I^a  deuxième  courbe  (tableau  11)  a  trait  à  un  enfant  de  u  mois,  atteint 
de  la  même  maladie  depids  18  jours.  I^a  réaction  exécutée  une  heure  après 
l’injection  de  la  fuchsine  a  fhuim;  uiuî  c.idoration  forte  (I),  qui  étaitencorf! 
nette,  quoifpie  à  un  degr(’-  b(umcou|i  ])his  faible  au  bout  de  24  h.  Ajirès 
48  heures  la  réa(4ion  (’dait  m’‘gativ(!. 

troisième  CDurbe  (tableau  llf)  concerne  un  garçon  de  13  ans  atteint 
de  méningite  tubercnleusf!  de])uis  2  semaines.  Au  bf>ut  do  2.3’  la  réaction 
était  négativ(>,  au  bout  (h;  4.3’  faible  mais  nettement  fiositive,  au  bout  de 
24  11.  l’intiuisiti':  de  la  coloration  avait  peu  changé-, 

fl  est  à  noter  cpie  chez  un  adulte  atteint  de  méningite  luberculeuse  la 
l'i'action  (‘tait  ]ilus  faible,  car  la  coloration  (‘lait  minime,  même  au  bout 
(l(‘  I  hcur(‘-l  b.  1/2.  Kn  gém’-ral,  la  colorati(ui  s’est  montrée  jus([u’à  pré¬ 
sent  ]ilns  faibl(‘  dans  la  nudiingiO- 1 nberculi‘ns(‘  (pie  dans  la  cér(’‘bi'o-spinale. 
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Je  suis  oblif^û  cependant  d’ajouter  que,  dans  un  cas  de  méningit<q 
probablement  épidémique,  la  réaction  à  la  fiic.bsine  a  été  d’abord  néga¬ 
tive.  Ce  cas  concernait  un  garçonnet  de  6  ans,  malade  depuis  2  jours. 
La  ponction  a  été  faite  le  troisième  jour  d(^  la  maladie  et  a  donné  un 
liquide  trouble  (2048  neuLropbiles).  La  réaction  à  la  fucbsinc  a  été  néga¬ 
tive.  L’évolution  de  la  maladie  a  été  d’urne  bénignité  exceptionnelle. 
L’enfant  était  tout  à  fait  lucide.  A])rès  la  première  injection  de  sérum 


4e  jQyj.  ]g  rnaladie,  le  liquide  céphalo-rachidien  était  complètement 
^^nsparent  et  ne  contenait  que '208  leucocytes  (dans  ce  nombre  64  lym- 
P  ocytes).  Le  be  jour  do  la  maladie,  la  tenqiérature  est  tombée  à  37».  Le 
®'xième  jour,  on  a  injecté  4  ce.  de  fuclisine  par  voie  intraveineuse  et  exé- 
cuté  la  ponction' lombaire  :  la  réaction  à  ce  monnuü.  était  positive  et 
^  pondait  au  n°  II  de  l’échelle  coloriméLri<|uc.  Il  résulte  de  ce  cas,  comme 
autres,  que  la  ])léücytose  et  son  intensité  ne  préjugent  encore  rien  de  la 
erméabilité  de  la  barrière  entre  le  sang  et  le  li(|uide  cé])halo-iachidien. 
J  üuant  à  l’influence  du  mode  d’injeclimi  de  la  fuchsine  (inframuscu- 
ou  intraveineuse)  sur  l’issue  de  la  réaction,  il  m’esi  dillicilc  à  l’heure 
Uelle  de  donner  une  réponse  précise,  vu  la  pénurie  des  cas  examinés. 
®  injectons  en  général  le  colorant  par  voi(ï  intramusculaire,  et  seule- 
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inonh  dans  des  cas  douteux  nous  j)rali({uons  l’injection  inl raveincuso. 
Jus([u’à  présent  ce  mode  d’injection  n’a  aussi  donné  de  résultat  posilil' 
([u’au  cours  des  ménin^’ites.  Par  contre,  dans  plusieurs  cas  de  tabes,  dis 
])aralysie  générale  (sans  pléoc.ytose),  d’encéj)halite  létliargicpie,  la  réaction 
fut  négative',  la  ponction  étant  faite  1  b.  3/1  après  l’injection. 

.Je  dois  noter  ([ue  dans  les  cas  d’alïections  niétasypliilitiques,  dans 
lesipiels  j'ai  e\i  jusi[u’à  présent,  recours  à  cetl.ee  méthode,  il  n’y  avait  pas 
de  pléocytose  (cas  invétérés)  et  rpie  peut-être  ce  fut  la  cause  du  résultat 
négatif  de  la  réaction.  En  tout  cas,  jusqu’à  yirésent,  je  n’ai  eu  aucun 
résultat  positif  (sauf  dans  la  méningite  tuberculeuse  et  cérébro-spinale], 
si  la  ((uantité  injectée  par  voie  intramusculaire  ne  dé])assail,  pas  5  cc.  de; 
l'nchsine  acide  à  ü  %  et  si  le  licpiide  céphalo-rachidien  était,  recueilli  dans 
le  réactif  au  bout  d’une  à  deux  heures. 

L’expérience  acquise  jusqu’à  l’heure  actuelle  ne  me  ])ermet  pas  d’altir- 
mer  si,  d’une  jiliis  grande  (piantité  de  colorant  injecté,  ou  d’un  plus 
grand  laps  de  tenqrs  entre  l’injection  et  la  ])onction,  il  n(!  résultera  ]ias 
une  réaction  positive  aussi  dans  d’autres  alïections  ou  mênu'  chez  (h's 
individus  normaux  (ainsi  (puî  cela  a  li(îu  chez  le  hqiin).  Dans  h's  limites 
é'I.ablies  plus  haut,  la  r(’‘action  convient  absolumetit  à  l’examen  cliniciue. 
Ici  se  [tosent  de  nouveaux  problèmes  concernant  la  façon  dont  se  ct)m])or- 
tera  la  réaction  au  cours  de  la  convalescence  dans  la  méningite  cérébro- 
spinale,  dans  les  cas  de  méningisme  d’origine  infectieuse  (fièvn!  typhoïde, 
])n('umonie,  etc.),  au  cours  des  états  inflammatoires  de  l’oreille,  dans  les 
cas  de  né(q)lasmes  cérébraux  avec,  envahissement  des  méninges,  etc. 

!,('  Ii([uide  céphalo-rachidien,  après  l’injection  de  la  fuchsine,  peut 
être  très  bi('n  l’objet  des  examens  chimicpies  usuels,  aux(iuels  il  faut  ré¬ 
server  une  partie  sullisante  d(!  ce  li(piidt!  ;  le  reste  sera  ajouté  au  réactif 
cil.é  plus  haut  (acide  chlorhydri([ue  alcool)  pour  déterminer  la  réaction 
colorimétrique.  11  faut  admettre  ipie  dans  les  cas  a])propriés  hï  chromogèiu! 
de  la  fuchsine  p('nèlre  dans  le  liquide,  céphalo-raehidicm  sans  déterminer 
uruï  coloration,  et  n’est  (pie  sous  l'influence  du  réa(d,if  renfor«;ant 
(pie  surgit  la  coloration  vi()lett('. 

On  poiirrail  désigner  du  nom  de  c.iiHOMONiujitoseoi’iK  (I)  !' ensemble 

des  mélliodes  gui,  à  l'aide  d’une  réaclion  roloranle  arer  purlieiiialion  du 
li(piide  cépltalo-rarhidien  onl  /jour  bal  de  délerminer  l'élal,  Innlôl  pliij- 
si(dogigue,  lanlôl  pnlltologigue  du  sijslème  nerreusr  eenlral,  el  spéeinlemerd 
de  la  barrière  liémalo-enréfibaligue. 

l.a  lU'cmière  des  m(’'tho(les  décrites  ])lus  haut  (pii,  jus(prà  l’heure  ae- 
tmdle,  c()nvi(!nt  au.x  recluvrclu^s  e,x|)érimentales  sur  les  animau.x,  pour- 
l'ait  être  désignée  (aunrne  la  réaclion  rliromnneurosropigue  au  rliodonale. 
d'ammonium  ;  l’autre,  (pii  convient  aussi  aux  examens  chimi([ues,  la 
réaclion  rliromoneuroscopigue  à  la  fuehsine.  aride. 

(I)  CcK.e.  (lési^milLiiia  ii'a  cieii  à  lïlirc  iive(;  le  cliroimjdioniKislir  de  Sicako  (190‘.^),  qui 
.i  edinpi'is  sous  (M(  nom  l'aspeel,  (!(■  coloridion  (hi  lii|iilde  e(;|iliiilo-nichi(li(m  dans  rec- 
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SUR  LA  VALEUR  CLINIQUE 
DU  RÉFLEXE  PARADOXAL 

(T^éponse  à  M.  Goldflam) 


Alfred  GORDON  (de  Philadelphie) 


Pans  le  no  Tj,  lome  I,  p.  r)92,  192r),  de  la  lievite  Neurologique,  M.S.Gold- 
Haiu,  neurologiste  polonais  distingué,  me  fait  l’honneur  de  présenter  le 
^'■‘sultat  de  ses  investigations  personnelles  sur  le  réflexe  paradoxal  des 
^''■'  liisseurs.  D’ai)rès  lui  la  raison  de  l’extension  du  gros  orteil  obtenue 
Psi"  ma  manœuvre  se  trouve  exclusivement  dans  l’existence  de  l’élémeni 
•louleur  provoquée  pendant  la  pression  que  l’on  exerce  sur  les  muscles 
‘l'i  mollet.  Par  eonsécjuent,  écrit  l’auteur  dans  sa  communication,  «  le 
phénomène  en  question  exclut  l’idée  d’un  réflexe  et  n’est  qu’un  mouve- 
'nent  de  défense  ;  il  a  comme  condition  essentielle  la  douleur  plus  ou 
J^i'Jins  consciente  et  est  sous  rinfluene.e  de  la  volonté  ».  Plus  loin  M.  Gold- 
'lit  que  «  si  l’on  peut  allirmer  que  sans  douleur  il  n’y  a  point  de  plié- 
^‘jmene  de  Gordon,  ceci  no  veut  pas  dirh  toutefois  que  le  procédé  en 
lueslion  doive  forcément  chez  tout  sujet  provocpier  de  la  douleur  :  il  y  a 
gens  bien  portants,  ou  des  malades  même  sans  troubles  de  sensibi- 
chez  lesquels  la  pression  même  forte  du  mollet  ne  produit  pas  de 
^^"saLion  pénibb;  ;  évidemment  on  ne  peut  pas  s’attendre  à  voir  se  pro¬ 
duire  chez  eux  le  phénomène  ». 

Quant  à  moi,  je  ne  puis  pour  le  moment  donner  le  chilïree.xaet  du  nombre 
j  '-as  dans  lesquels  j’ai  réussi  à  obtenir  le  phénomène  en  question  sans 
''  uioindre  trace  de  douleur,  ou  avec  un  minimum  de  douleur  provoquée 
ï’'"'  la  pression  du  mollet. 

*‘'’P'!ndant  je  puis  allirmer  de  la  façon  la  plus  catégorique  (pie,  le  nombre 
II'*'  ''as  dans  notre,  (îxpériencc  était  et  est  énorme.  En  jilus,  j’ai  observé 
puis  mes  premières  jmblications  (pie  dans  un  grand  nombre  de  cas  orga- 
pupies  (non  méningiticpies)  une  jiression  profonde  sur  le  mollet  n’étail 
P'uiit  nécessaire  :  le  phénomène  en  ipiestiou  ajiparaît  ipichpiefois  à  la 
(  U  .e  fl  une,  très  légère  pression.  Maintes  fois  au  cours  de  mes  investiga- 
'  i*’.!  ai  pu  constater  qu’au  lieu  de  la  pression,  les  mouvements  latéraux 
uiuseles  du  mollet  par  les  doigts  ])lae('s  dans  la  position  originelle 
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l'Iaicnl,  sullisanls  pdiir  i’‘licilci'  r(‘\l('iisi(m  du  f^ros  orhul.  ('.as  luouvatnoiils 
lia  smil.  rrà(|uamiiiaiil,  pas  aaaoni|.a->:iiàs  (la  la  moindra  doiilanr. 

l 'il  aiilra  ])(.iiil  ,  sur  laipiid  ja  ma  ])aniial,s  d’ail  irar  rallanl  ioii  da  M.  (Ic.ld- 
l'iaiii,  asl  rim]i()ssil)ilili‘ ]i(iiir  ma  pari,  da  vi'-riliar 
limi,  ipiaiid  il  dil  cpia  «  la  ]iliàmim('Mia  ii'asl  ])as  limili'  aux  i 
lias  miails  ipia  (iiirdmi  al  ajiras  lui  las  aiilaiirs  avaiaid  siuils  lui  \ 
riiil'liiaiiaa  da  la  d(iul('ui'  surviamu'iil  aiiaora  d’aiilras  mouvamaiils,  (‘vi- 
dammaiil  da  d(‘ransa  ;  ri'xlaiisioit  du  f^ros  orlail  n’asl  alors  ipia  l’iiii  des 

da  d'àlViisa  ».  l)aus  mon  axp.'riaiiaa  ])ersomialla  al  dans  aalla  da  beaucoup 
d’aidras  raxlaiisioii  du  ^M'os  orlail  par  ma  mijllioda  ii’asl  pas  loujours 
aaaompaffiii’ia  d’aul.ri's  mouviuiiaiils,  al  ]iuis  la  doulaur  u’asl  ]ias  pr(’‘saula 
l'ri‘(|U('mmanl.  lîiaii  au  aoiilraira,  ja  juiis  allirmar  ([iia  lids  cas  sont.  Irès 
rares.  Dans  las  ans  où  ja  praliipia  des  moiivaimmls  laliù’aiix  des  musalos 
du  mollal  au  lieu  da  la  jirassion  lé-àra  (manœuvre  ailéo  ])lus  liaul),  il 
n’y  a  poiiil  da  doulaur  ni  d’aulras  mouvamaiils  da  défansa.  M.  (ùjldl'lam 
aile  las  liisl.oiivs  das  imiladas  «  olmiibili'.s  al  inaoii.saianls  avi.'a,  pr(;sariaa 
ou  non  du  plKÙioim'ma  (dia/.  ipii  la  «fi’unissamaiil,  la  ari,  la  déaomposilion 
lias  Irails  révàlaiil  ipia  raxaman  iirovoipia  dans  le  subconneu’iil  une  san- 
salioii  pénible  ».  Il  lui  sambla  aussi  que  «  a.liaz  aerlains  siijals  aonsaianls 


jH'iivanl  (piabpnd'ois  n■sislar  l(■f'(''ramanl  àloules  sorlas  da manipiilalions ; 
admalloiis  (|ua  la  peur,  talla  ([iia  nous  l’idisarvons  chez  la  ])syabaslbéni(|U(3 
an  f'i'iiaral,  [K'iil  (pial<|U(d'ois  produira  loulas  sorlas  da  mouvamenls  aor- 
jiorals  ;  mais  aommaiil  axpli([uar  raxlaiision  du  gros  orlail  dans  un  grand 
iiombra  da  aomaleux  aliaz  lesquels  la  iiarla  da  aonnaissanca  est  lolala, 
Iras  iirol'oiida,  al  alu'/,  b'sipnds  le  jibénoim'ma  an  ([uaslion  asl  la  saule  réae- 
lioii  sans  Irace  da  ipialipia  aiilra  mouvamanl  de  la  musculalure.  Esl-il 
])ossibla  dans  cas  cas  da  supposer  ipia  «  l’élal  subaonsaienl  »  sa  maiiil'es- 
lerail  exlériaiiramanl  iiar  un  seul  mouvamanl  de  choix  sur  la  gros  orteil 
aomma  une  ax])ression  da  la  ri’iaalion  à  la  douleur  ?  ('<omnianl  expliquer 
la  proibn  lion  da  la  même  maiiifaslalion  alu'z  les  sujets  i|ui  n’ont  pas  de 
peur  morbidi'  d’avoir  leurs  niollals  jirassi's,  comme  je  l’ai  vu  dans  des 
cas  mulliplas  ? 

Dans  baaiiaou])  da  cas  d’épilaiisia  ipia  j’avais  l’oaa.asion  d’idisarvar 
durant  al  apn'js  las  allaqui's,  la  r('d'laxa  paradoxal  (’d.ail  ('diailii  avec  la 
plus  grandal'aaililé  al  sans  pression  pr.d’onda  das  musclas  ;  il  était  absent 
dans  las  périodes  inlarvallairas.  Aiiaiin  autre  mouvamanl  da  la  musaii- 


laiiai'  da  la  doulaur,  aomma  la  vaut  M.  Coldflam  ? 

Dans  un  Iravail  inliliilii  «  ( ’.onl  ralalaral  jdanlar  r(‘n(‘.x  ans  ils  aliniaal 
inlarpnd.alion  »  {Journal  of  Nenmu^  and  Mrnlal  Diseuses,  vol.:)2,  n«6, 
déaambra  11120),  j’ai  t’dudié  las  n’dlaxas  da  liabinski,  d'Oppanliaim  al  le 
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reflexe  paradoxal  des  J'Iéclu.sst'iirs  sur  d(l  cas  d’hémiplégie  organi(|uo  : 

cas  de  myélite  d’origine  syi)liiliLi(|ue,  1  cas  de  scléroseen  jdaqm^s,  2cas 
de  syriugoinyélie,  3  cas  d’iiématomyélie,  2  cas  de  tumeur  de  la  moelle  ; 
4  cas  de  sclérose  latérale  amyoLrojihicpie,  9  cas  d’attaipies  intermi  tien  les 
'e  monoplégie  ou  d’hémiplégie  provcxpiées  par  rocchision  spasmodicpie 
es  artères  cérébrales.  Le  but  de  cette  étude  était  de  tirer  quchpies  con¬ 
clusions  ]U’incipalemenL  sur  la  valeur  du  réflexe  contralatéral.  Le  dernier 
groupe  du  nombre  total  de  cas  était  spécialement  instructif  au  point  de 
'’ue  du  sujet  de  notre  thèse.  Le  tableau  clinique  y  est  caractérisé  ytar 
attaque  soudaine  d’hémiparésie,  laquelle  peut  parfois  être  excessi- 
’^'cment  légère,  de  telle  sorte  que  sans  examen  très  détaillé  il  est  dilli- 
•'dlc,  sinon  imj)ossiblc,  de  déceler  la  dilfércnce  de  la  force  dans  les  extré- 
iiiites  affectées  et  non  alïectées.  Le  nombre  de  ces  attaques  d’hémipa- 
ï'csie  et  des  intervalles  varie  d’un  imfividu  à  l’autre.  Elles  sont  tout('s 
l'i'ansitoires.  Leur  durée  peut  êtn!  de  ([uelques  minutes  ou  heures  à  quehpies 
hmrs  indépendamment  de  l’intensité  de  ra])0])lexie  ;  il  reste  toujours  un 
certain  degré  de  faiblesse  dans  les  extrémités.  Le  réflexe  patellaire  est 
j^évitahlerncnt  quelque  f)cu  augmenté  du  côté  alTecté.  Les  signes  de 
^binski  et  d’fjpperdieim  étaient  absents  dans  le  groupe  entier,  mais  le 
®'gne  paradoxal  de  Gordon  était  présent  dans  six  cas.  Etant  donné  que 
attaques  iid.ermittentes  d’apoyjle.xie  transitoire  se  ré]>èt(mt,  d('- 
'''cnnent  jdus  fi'é(]uentes  et  se  terminent  éventuellement  par  hémiplégies 
permanentes  {Journal  o[  Nervous  and  Menlal  Diseuses,  août  191  1, 
1^'  un  signe  ou  un  symptôme  tpii  y)eut  révéler  le  plus  tôt  possible 

nature  organi(|ue  d’une  telle  affection,  possède  une  certaine  valeur 
gnostique,  pronostique  et  thérapeutique.  Puis-je  ajouter  que  dans  tous 
cas  à  eha(|ue  examen  il  n’y  avait  pas  de  trace  de  douleur, 
ttans  une  autre  étude  sur  les  réflex(îs  des  extrémités  inférieures  dans 
.  ,  cas  de  paralysie  générale  [Journal  o[  Neruous  and  Menlal  Diseuses, 
Jmllet  1907)^  j’ai  attiré  l’attention  sur  ce  fait  (pie  dans  cette  aiïection  le 
Jet  moteur  est  toujours  envahi  mais  à  un  degré  faible  dans  la  majo- 
’  '  ries  cas.  Le  signe  de  Babinski  y  est  rarement  observé,  mais  le  jilu'- 
''ninène  paradoxal  est  fniqueid,.  .J’ai  pu  l’éliciter  dans  42  cas  du  groiqie 
c  Udié  ;  dans  33  cas  de  deux  côt(-s  et  dans  7  cas  d’un  seul  côté.  Dans  39 
il  était  pr(’‘scnt  avec,  l’exagération  du  réflexe  patellaire,  et  dans  3  cas 
cari  ^‘‘^'c.xe  patellaire  absent.  Le  dernier  fait  n’est  pas  extraordinain-. 
]  '  ,  ^'ivestigations  anatomicpies  ont  démontré  que  dans  les  cas  d('  jiara- 
^*‘'*crale  du  type  tabétique  il  y  a  toujours  une  dé'génération  conqdèL' 
]  ,  /^®^'ions  jiostérieurs  et  une  dégénération  minime  des  cordons  moL'urs 
ce  ]  7  '  i's  présetdant  le  ydiénomène  paradoxal  homolah-ral . 

il  P*'''*^cnt  du  côté  où  le  réflexe  patellaire  était  exagéré,  mais 

fait'^'^^  de  l’autn;  côté  où  le  réflexe  iiatidlain'  était  normal.  Tous  c('s 

clin^  '^‘^^‘duent  à  notre  avis  (pie  le  jihénomèiu!  paradoxal  est  l’expression 
CéréK*^*^  ‘i’un  état  iiatbologiipie  légiu-  ou  modéré  du  système  moteur 
'‘^■spinal.  En  passaid,  je  puis  réitérer  ce  (pie  j’ai  dit  jiliis  haut  (pie 
seul  malade  de  toute  la  série  de  paraly ti(jues  généraux  n’avait  mon- 
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lri‘  ])ar  des  inoiivenients  de  son  eorjts  ou  jiar  l’cxjjrcssion  d(!  son  visaf'O 
^|ll’il  y  avait  de  la  soulïranec  ou  de  la  douleur  ])endant  les  nianii>ula- 
l  ions  de  son  mollet. 

Auerbae.li  avait  raison  en  disant  c[ue  l’existcnee  du  réflexe  en  (iuesti(jii 
est  particulièrement  fra])))ante  dans  1(!S  tlébuts  des  affections  avec,  b'■sion 
des  voies  cortico-spinale.s,  comme  dans  la  sclérf)se  en  plaques  et  dans  la 
syphilis  cérébro-spinale,  (le  même  auteur  a  pu  aussi  confirmer  >m  autre 
fait  que  nous  observons  cotd.inuellement,  c’est-à-dire  la  j)résence  du  l’c- 
flexe  paradoxal  homolatéral  dans  les  lésions  traumatiques  indirectes,  flans 
les  lésions  à  distance,  dans  les  lésions  de  contre-cou[)à  lasuite  des  blessures 
langf'utielles  du  crfinc  [Zeilschrifi  fur  ârzlliche  Forlbildung,  1922.  .Ig. 
19,  n'’  ô,  p.  137).  (lommc  nous  Auerbach  pense,  d’une  façon  légitime  et 
s(!  basant  sur  les  faits  observés,  que  le  signe  en  question  est  au  moins 
l’exfu-ession  d’une  réaction  à  une  irritation  d’un  segment  ([uelconque  de 
la  voie  lufftric.e  à  partir  de  l’écorce  cérébrale.  Plus  nous  réfléchissons 
sur  cette  jfossibilité  pathogénique  en  nous  basant  sur  les  obscrvalions 
accimud(''es  fbîifuis  nos  jfremières  publications,  ])lus  nous  sommes  con¬ 
vaincus  de  la  justesse  de  notrfî  manière  de  voir.  L’ex[)lication  du  pln’no- 
mèiH'  des  fléchisseurs  j)ro])oséc  par  M.  (loldflam  est  erronée  et  à  notre 
avis  n’est  pas  justiüable  au  moins  pour  cette  seule  raison  que  l’élément 
douleur  (ïst  tout  à  fait  absent  dans  bien  des  cas.  Au  lieu  do  diminuer  la 
valeur  ilu  [fhénomène,  comnui  M.  (joldflam  le  fait,  à  nos  yeux  et  à  (•(•ux; 
d’Auerbach  et  d’autres  auteurs,  hs  phénomène  ])ossèd(f  une  impfir- 
tancf!  sp(’‘ciale,  au  moins  dans  des  cas  d’irritation  du  tra  jfd,  moteur  ou  flans 
les  (h'‘l)uts  des  alTefd.ions  organifjues  df!s  vf>ies  cfirtico-syiinales,  cffinme 
bifui  dfïs  f)bse,rvations  anatf)mf)-clird(pies  l’ffiit  fiémoritré.  Les  indications 
ju'fjiufstifpies  et  thérajfeutifpies  fléjuuulent  fie  la  préscncfi  ou  df!  l’absence 
du  jfhénomèuff  en  ([uestifui. 
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LE  RÉFLEXE  CUTANÉ  DU  MENTON 


ALOYSIO  DE  CASTRO 

Professeur  de  clinique  médicale  à  la  Facullc  de  médecine 
de  Rio-de-Janciro. 


0  l’exciLaLioii. 


Au  cours  (1(!  mos  roc.hcrclies  sur  le  réflexe  ])alnu)-menlonnier,  décrit 
y  a  ]>eu  d’années  ])ar  Marincsco  et  Radovici  (1),  je  suis  arrive  à  détaclicr 
nouvelle  modalité  de  réflexe  cutané,  ijue  je  décrirai  dans  le  présent 

Rappelons  tout  d’abord  les  faits  si  intéressants  décrits  ])ar  Marincsco 
I^î'dovici.  Ces  auteurs  ont  vu  les  premiers  que  l’excitation  cutanée  de 
®  paume  de  la  main,  dans  la  région  thénar,  à  la  face  palmaire  de  l’indi- 
ll'^teur  ou  encore  dans  la  région  liypothénar  (exceptionnellement  dans 
'  autres  parties  du  cor])s),peut  être  suivie  d’une  contraction  des  muscles 
menton,  soit  sim])lcment  de  (luckpics-uns,  soit  de  toute  la  muscula- 
du  menton,  cas  oi'i  l’on  verrait  nettemeid,  l’élévation  de  la  partie 
^arrespondantc  de  la  lèvre  inférieure.  L’excitation  jieut  être  faite  à  l’aide 
an  stylet  ou  d’un  objiit  mousse  et  la  réaction  réflexe  se  montre  au  menton 
même  < 

tr’^M 

auver  chez  des  jiersonm^s  indemnes  de  toute  lésion  du  système  nerveux 
aa  au  cours  des  lésions  de,  la  voie  motrice,  cas  dans  lecpicl  le  jjhénomène 
^®^®it  heaucoup  plus  évident,  la  contraction  des  muscles  du  menUm  étant 
hlas  lente  et  i)lus  étendue. 

•  e  ne  peux  souscrire  à  l’opinion  des  auteurs  cités  ([liant  à  la  fréquence 
de^*^  laquelle  on  trouverait  le  réflexe  chez  les  personnes  saines.  Le  cliilTre 
%i 'l’ajirès  nos  vérifications,  nous  [laraît  très  élevé,  et  ayant  recber- 
m  le  phénomène  chez  un  grand  nombre  d’individus  sains,  j('  ne  l’ai 
■'^servé  ([ue  rarement. 

a  tiens  à  faire  remarquer  (jue  le  réflexe  [lalmo-mentonnier  est  sensible 
a  fatigue,  l’intensité  de  la  contraction  musculaire  étant  [ilus  faible 
Pjàs  jilusieurs  excitations  consécutives. 

'  a  U  insisterai  jias  sur  les  remar(|iies  faites  jiar  Marincsco  et  Radovici 


11.  yjly^'AiuMisco  cl  U.Miovua.  l.i;  rcl'lCNe  lialnio-mcnionnicr.  7fcc.  .\i'tiivl.,  IWO, 
Nuuiiouxiiyui:.  —  T.  I,  N"  l,.MNvii:ii  1970. 
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à  ])n)iKis  (lu  palino-iiKüilounier  dans  les  aiïccLions  nerveuses,  je 

me,  limilerai  à  (lir('  tiue  mes  observai, ions  sont  entièrement  d’aecord  avee 
<,'e  ((u’ont  di'‘erit  les  aut(‘urs  (■it(’'s. 

Mn  étudiant  ce  ]diénomène  je  suis  arrivé  à  la  eonstatatioti  d’un  fait 
nouveau,  la  réa(d  ion  <lir(;(  t(!  di\s  muscles  du  menton  à  l’excitai  ion  cutanée 
av(3c  une  ('‘i)inf’'le  dans  la  r(‘gion  même  du  menton.  On  observe  dans  ci3 
cas  un  mouvement  en  tout  ])areil  à  celui  ([u’on  provoque  par  l’cxcita- 
lion  cutané»!  à  lii  nniin.  Je  propose  d’a{)pel(îr  réflexe  culané  local  du  rnen- 
lon  cette  nouvell»!  variété.  D’après  ce  ({iie  j’ai  observé  il  me  semble 
(pi’il  s’agit  d’un  réflexe  i)atliologi(pie.  Je  ne  l’ai  pas  rencontré  jusqu’à  pré¬ 
sent  à  l’étid,  pliysiologi(pie.  Je  ne  l’ai,  d’autre  part,  observé,  dans  les 
alIVctions  de  la  voi»!  ])yramiilale,  ((u’associé  au  réfle.xe  palmo-men- 
tonnier,  mais  il  est  beaucoup  moins  fréquent  que  ce  dernier.  iMieiïet,  j’ai 
vn  lies  cas  ofi  1»!  réflexe  palmo-mentonnier  était  très  vif  et  le  réfle.xe 
cutané  local  du  menton  ne  se  montrait  pas. 

L’influence  des  lésions  ou  compressions  de  h»  voie  ])yramidale  sur 
les  réflexes  du  menton  me  semble  incontestable  et  j»;  me  crois  en  état 
il’en  fournir  une  preuve  pour  ainsi  dii'c  exj)érimentale. 

Il  s’agit  d’un  rnabidi!  ipie  j’ai  soigné  dans  mon  service  d’hijpital  au 
commencement  de  e(!tte  année,  entré  à  la  salle  avec  des  phénomènes  de 
gasl.rite  alcoolique,  (le  malade  ne  présenlai  pas  le  réflexe  palrno-inenlonnier. 
Voici  (pi’aii  bout  de  jieu  de  jours  de  son  arriviie  à  l’hôpital  il  est  pris  d’un 
ictus  par  bémorrbagic  cérébrale  ;  il  entre  dans  lecoma,  priisentant  une 
hémiplégie  droite,  la;  malade  est  mort  au  bout  de  peu  dejfiurs  et  l’autopsie 
démontrii  une  vaste  bémorrbagic  du  noyau  lenticulaire.  Eh  bien,  sur  ce 
malade,  dès  deux  heures  après  l’iid.us,  (luand  je  l’ai  vu,  j’ai  pu  vérifier  la 
présence  du  réfle.xe  ]>almo-mentonnier  et  du  réflexe  local  du  menton, 
les  lieux  d’une  façon  tout  à  fait  évidente.  Le  fait  doit  être  mis  en  relief, 
puisqu’il  montre  l’influence  des  lésions  nerveuses  sur  les  réflexes  dont 
il  s’agit. 

En  résumé'  :  la  cord.raction  réflexe,  des  muscles  du  menton  doit  être 
étudiée  dans  les  lésions  hautes  de  la  voie  motrice.  Elle  jieut  se  mani¬ 
fester  sous  deux  formes;  comme  réaction  à  distance  (réflexe  palmo-men- 
tonnicr  de  Marinesco  et  Hadovici)  et  comme  réaction  locale  (réflexe  cutané 
local  du  menton). 
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CONTRIBUTION  A  L’ÉTUDE  DES  CLONUS  DU  PIED 

Clonus  du  pied  d'origine  pallidale  et  clonus  pyramidal. 

Caractères  distinctifs 

Absence  d’inhibition  du  premier  par  le  réflexe  de  défense  à  point  de  départ 
cutané  ;  coexistence  des  réflexes  toni<jues  de  posture. 


A.  ROUQÜIIiH  F.T  D.  COURETAS 

ï'i'ofesscur  agrégé  du  Val-de  Grâce. 


sénii()lf)gi(\  (lu  syslcuiui  ((xl,rn-])yranii(lal  ou  i)allirl()-sLric  sc  prcu-iso 
'ha(|U(>  jo;,,.  (lavaulag(!  (l('.])uis  (pu’:  la  mauiLe  ((picic’îmie  d’enccplialiU', 
inullipliaiiL  sas  at I ciulâ^s,  a  ]>(;rinis  d’cii  opposer  les  troubles  à  eeux 
^ui  dc^riveul  d’une  b'sion  i)yrauudale.  Le  clonus  faux  du  pied  ou  treiu- 
*^ment  parkinsonien  a  ('da'  signal('“,  ruais  insullisainment  cludi(î,  voilà 
'  longtemps  :  son  iinjtortance  augmente  depuis  qu’on  a  de  plus  en  plus 
•■''duemment  l’occasion  d’observer,  à  eôt(;  de  nombreux  syndromes  par- 
’nsoniens  g(‘n(‘ralis(;s,  des  fornu^s  à  type  lu'mipb’giquc  ou  monoplcgique, 
't'teressant  en  jrarticulier  bi  nuîinbre  inleridur.  Sa  constatation  permet  à 
’i'dre  avis,  lorsqu’il  est  md,,  d’adirmer  l’organicitc;  douteuse  d’un  syndrome 
'’'''rH(:t(3ris(;  par  du  tremblement  e.t  une  Ifigère  hypertonie  statique  avec  ou 
bradykinfîsie.  L’est  umi  des  raisons  jxuir  lesquelles  nous  avons  essaya'; 
pn-ciser  les  caracl.f-res. 

Le  clonus  du  pied  se  rcncontr(;  assez  rarement  chez  les  parkinsoniens. 
‘^J>uvent  (ibauclu';,  il  peut  n’être  ])as  autre  chose  qu’une  variété  de  trem- 
^ttient  apjraraissant  dans  certaines  conditions.  Il  est  parfois  accentué, 
d’une  façon  babituelb;,  le  nombre  des  oscillations  n’est  pas  consi- 
"■flble  et  leur  am])litude  faibb;  ;  chez  certains  sujets,  le  clonus  est  la 
^‘'•iséquence  d’une  l('‘sion  pyramidale  associée  à  la  lésion  pallidale.  Chez 
enfin,  sans  lésion  pyramidab;,  il  offre  à  un  examen  superficiel 
'  ‘^^ractères  du  clonus  vrai  du  pied,  tout,  au  moins  en  ce  qui  concerne  le 
*'einbredes  o.seillations  (|ui  jk'.uI.  fitre  considérable,  ou  leur  amplitude  ; 
^‘■^ftime  le  clonus  pyramidal,  il  est  parfois  inépuisableettoutaussirégulier. 
-t  cependant  si  on  les  analyse  attentivemcid,,  ses  caractères  se  montrent 
certains  points  très  dinV;rents  des  siens. 

^e  clonus  du  ])ied  est  le  jdus  .souvent  la  cons(‘quence  d’une b'sion  pyra- 
:  c  est  b;  «  clonus  vrai  »  de  la  plu])art  des  auteurs  qui  en  ont  fait 
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l’élufle.  Il  pcxiL  être  d’origine  périphérique,  c’esL-à-dirc  LraumaLicpic, 
d’origine  psycho-névrosique,  c’est-à-dire  conséquence  d’une  contracture 
liystérique  ou  fonctionnelle.  Il  peut  être  enfin  d’origine  pallidale  ou  pal- 
lido-striée,  et  relever  d’une  atteinU;  du  système  moteur  extra-pyramidal. 
De  nomhreux  neurologues  scs  sont  attachésjà  distinguer  les  unes  des  aut  res 
ces  variétés  de  clotms.  M.  Babinski  (1)  a  insisté  sur  ce  fait  (pie  le  eJoiius 
jiyramidal  est  régulier  et  se  produit  en  dehors  de  toute  contraction  volon¬ 
taire  des  muscles  du  mollet.  On  l’obtient,  le  sujet  étant  couché  sur  le  dos, 
eu  ébranlant  le  pied  porté  avec  une  main  en  flexion  dorsale,  la  jambe 
étant  fixée  sur  le  plan  du  lit  ou,  au  contraire,  légèrement  fléchie  sur  la 
cuisse.  Le  faux  clonus,  (pie  M.  Babinski  appelle  encore  «  trépidation 
fruste  »,  est,  dit-il,  un  phénomène  banal  qu’on  observe,  chez  des  sujets 
dont  il  y  a  tout  lieu  de  considérer  le  système  nerveux  comme  absolument 
sain.  Pour  s’en  convaincre,  il  sullit  de  choisir  cpielijiies  individus  ne  jiré- 
sentant  aucun  signe  d’alïection  nerveuse,  ayant  simplement  des  réflexes 
tendineux  foiis,  et  chez  lesipuds  le  soulèvement  du  jiied,  sans  artilice 
]>réalable,  n’a  ])as  jiroviapié  de  trépidation  ;  ipi’on  invite  alors  les  sujets 
en  expérience  li  étendre  le  jiied  sur  la  jambe  et  à  résister  un  peu  au  mou¬ 
vement  de  flexion  ipie  l’exiiérimentateur  cherche  à  lui  imjirimer  pour 
faire  apparaître  l’épilejisie  sjiinale  :  en  jirocédaiit  de  cette  façon,  on  obtien¬ 
dra,  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas,  une  trépidation  identicpie  dans 
sa  forme  à  celle  qui  dé|iend  d’un  état  ]»athologique.  «  Mais  cette  tréjii- 
dation  ne  présente  yias  le  même  d(‘gré  de  constance  (pie  celle  de  l’épileiisic 
spinale  yiarfaite...  et  les  contractions  volontaires  gênent  iilub'jt  qu’elles 
ne  facilitent  cette  dernière.  » 

MM.  Cliiillain  et  Barré  (2)  ont  ajouté  de  nouveaux  caractères  distinc¬ 
tifs  à  ceux  établis  par  M. Babinski.  Ils  ont  remanpié,  d’accord  avec  Weir- 
Mitchell,  que  le  clonus  yiyramidal  l'tait  jirovoipié  par  la  contraction  isolée 
du  soléaire  et  que  les  jumeaux,  bien  qii’apjiartonant  au  même  groupe 
musculaire  à  tendon  iiniipio,  n’y  jiarticijient  point  ;  ils  demeurent  flasques, 
dans  leur  relâcluuuent  complel,,  tandis  i[uc  le  soléaire,  dont  il  est  facile 
de  jialper  les  bords,  de  cbaipie  c("jté  des  jumeaux,  se  contracte  manifes¬ 
tement.  «  Dans  le  cas  de  clonus  non  pyramidal,  le  relâchement  et  la  con¬ 
traction  s’établissent  giuiéralement  eu  même  temps  pour  les  jumeaux 
et  le  soléaire  ;  la  dissociation  fonctionnelle  fait  défaut.  Le  caractère  s’a¬ 
joute  à  rirr(''gularité  des  oscillations  du  [lied,  jiour  spécifier  le  clonus  non 
pyramidal.  »  D’autre  jiart,  si  on  cherche  à  jirovoipier  le  clonus,  le  sujet 
se  trouvant  non  ]>lus  dans  1((  décubitus  dorsal,  mais  couché  sur  le  ventre, 
la  jambe  à  angle  droit  sur  la  cuisse,  la  |)lant((  du  jdcal  en  haut,  on  luï  l’ob- 
lient  (pie  dans  les  cas  de  lésion  jiyramidale.  Il  est  impossible  de  le  jirovo' 
(pier  dans  c((tte  attitude  (piand  il  s’agit  d’un  clonus  frust(!  ou  fau.x. 


(I)  IJe  l’épili'Jisic  S|iinalr  l'rusle. /(, ','(((' /(('(/re/oÿ/V/ar  lllO'i,  I  1 1 ,  1  llUll,  pa^e  287. 
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M.  Sollier  (1)  a  étudié  le  elonus  du  pied  chez  environ  cinquante  malades 
présentant  toutes  sortes  de  lésions  pyramidales,  cérébro-miidullaires  ou 
'le  contractures  avec  pied  bot  varus  équin,  rétraction  des  jumeaux,  con- 
Iractures-rôflexes  vraies  ou  hystéro-traumatiques  et  même  attitudes 
vicieuses  avec  contractures,  chez  des  blessés-  de  guerre.  Il  s’est  demandé 
s’il  n’existait  pas  une  diiïérenc-o  dans  le  modiî  de  contraclion  et  de  relâ- 
ehement  des  muscles  agonistes  et  antagonistes,  selon  cpi’il  s’agissait  de 
troubles  névropathiques  ou  organiipies.  Il  n’a  pu  établir  cette  distinc¬ 
tion  en  enregistrant  simultanément  à  l’aide  do  myographes  la  contraction 
des  fléchisseurs  et  des  extenseurs.  Il  estime,  d’autre  part,  que  le  cloniis 
peut  être  produit  de  deux  façons  :  par  contraction  alternante  des  groupes 
antagonistes  ou  par  alternance  de  la  cdntraction  et  du  relâchement  por¬ 
tant  globalement  et  simultanément  sur  les  deux  groupes  antagonistes. 

Pour  Noïca  (2),  le  vrai  clonus  et  le  c-lonus  faux  dépendent  d’une  exa¬ 
gération  des  réflexes  tendineux  et,  si  le  second  se  rencontre  en  dehors 
de  toute  lésion  du  faisceau  pyramidal,  c’est  ipie  les  réflexes  tendineux  des 
^'ijets  sont  vifs  :  «  on  les  exagère  encore  en  demandant  au  sujet  d’ap- 
Puyer.  » 

M.  Souques  (3)  estime  que  le  clonus  vrai  du  pied  jieut  être  déterminé 
par  une  lésion  périphérique  (articulaire  ou  abarticulaire).  Il  en  a  étudié 
deux  cas,  avec  exagération  des  ladlexes  achilléens  et  rotiilieiis,  eonsécu- 
l’un  à  une  blessure  du  talon,  compliquée  de  rétraction  du  triceps, 

^  autre  à  un  hématome  du  mollet,  avec,  la  même,  la’-Lraction.  Il  constate 
la  tré])idation  épile])tojde  et  l’exagératif)n  des  réflexes  sont  deux  ])hé- 
^aiuènes  connexes,  «  relevant  tous  chiux  chez  ses  malades  d’une  hyper- 
^Xcitabilité  spinale  produite  et  entretenue  ])ar  une  irritation  ])ériphé- 
’''que  »  avec.  rétra(;tion  ou  contraction  du  triceps  sural. 

Mm.  Pierre  Mario  et  Foix  (4)  ont  montré  que  le  (donus  pyramidal  était 
'nhibé  d’une  façon  inconstante  par  h‘  réfléxe  de  défense.  Il  sullit,  ([uand 
6n  a  déterminé  l’aj)])arition,  de  j)incer  un  ])eu  fortement,  la  ])eau  au 
niveau  de  la  zone  réflexogène  pour  arrêter  immédiatement  les  oscillations 
du  pied.  S’attachant  à  établir  une  distinction  entre  le  clonus  d’origine 
'  érébrale  et  le  clonus  d’origine  médullaire,  MM.  W.  Boven  cl  P.  Béhague 
'stiment  que  le  premier  est  très  modifié  par  la  manœuvre  de  Jendrassik 
'dors  qua  p,  second  l’est  d’une  façon  variable  ;  le  premier  est,  en  outre, 
P'us  régulier  et  plus  stable  (.b). 

J  "Pous  ces  travaux  se  rajiiiortent  au  (donus  jiyramidal  d'uiu^  jiarl,,  et  au 
^uux  clonus  ({lie  l’on  rencontre  soit  chez  des  sujets  à  réflexes  vifs,  mais  dont, 
sysUîiiK!  nerveux  est  intact,  soit  chez  des  bless(\s  avec  conlra(d,ure  ou 
•''draction  mu.sculaire.  Les  caractères  du  (donus  {lyramidal  sont  nets  : 
'^*^cillations  nombreuses,  égales,  régulières,  {iroviupuM^s  juir  la  seule  con- 
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trarLion  (’u  solàtiire,  sans  inloi  vent  ion  des  jumeaux  cl  pcrsisLaiiL,  (|uand 
le  signi'  «'sl  elH'rclK’,  le  siijcL  j)lacé  dans  le  dccubilus  v(3nlral.  La  crifdrac- 
liuii  musculaire  V(>l<iid,air(3  u’iulervieul  mdlemeiiL  eu  c(î  ([ui  le  comau'iie  | 
(die  en  (ml  rave  ])lul(''il  ra])f)aril  ion.  Lnfin,  I(!S  oscillai. ions  du  yded  sont 
hahilmdlemcul,  inliiliéi's  ])ar  l(‘  |■('d'lexe  d(ï  (U'd'ense  à  poinl  de  d('‘])arl  cu- 
taiu'. 

Le  l'au.x  (domis  ne  ju'ésenli^  ]ias  ces  caracd.ères  :  il  (!sl,,  en  ])arliculier, 
jirovoqm-  par  la  conliaudiou  ^dobale  des  jumeaux  et  du  sob'aire,  disparaît 
([iiand  il  est  (du‘r(di(“  dans  le  (baniljilus  ventral  ;  ses  osfdllations  sont  moins 
nombreuses,  d’une  amplilmbi  [dus  faible.  Elles  sont  irirgulières.  D’autre 
part,  elle/  cerlains  sujets,  il  jieut  (Ure  produit  [lar  la  contraction  volon¬ 
taire.  Excejitionmdlement,  comme  (die/  les  deux  malades  ('d.udii'S  (diez 
.\l.  rfompu's,  le  (donus  d’origine  ])(’-ri[)li(.‘ri(iue  [leut  reviHir  tous  les  carac¬ 
tères  du  (donus  [lyramidal. 

J.e  (donus  du  [lied  d’origine  [lallidale  ou  [lallido-strii'e  a  (‘Lii  beaucoup 
mnius  (’dudii’'.  Pour  .^'I.  Sou(|ues  (1)  il  n’existe  pas  de  tn-pidation  épilep¬ 
toïde  (die/  les  [larkinsoniens.  iVI.  Magalliaes  Lemos  (2j  en  a  mis  en  évidence 
la  nialiti'  (die/  un  malade,  ajirès  injection  de  scrqiolamine  :  mais  son  sujet 
présentait  de.  légers  signes  d’irritation  [lyramidale.  .MM.  Froment  et 
D(dore  (3),  interprétani  d’une  façon  dilTérente  l’action  de  l’Iiyoscinc  ([ui 
agirait,  d’après  eux,  en  exidtant  l’activité  des  miisides  meiopragi([ues, 
ont  trouvé,  ayirès  injei  tion  de  ce  médicament,  (die/  jilusieiirs  de  leurs 
malades  [larkinsoniens,  une  tréjiidatiou  épileptoïde  ipii  n’existait  pas  aipia- 
ravanl . 

M.M.  Foix  et  d’hévenard  (4)  ont  étudié  par  rélccLromyograpliie  ce  qu’ils 
ajipidlenl  «  le  faux  (donus  [larkirisonien  ».  (’.elui-cd  n’est,  en  somme,  qu’un 
tremblenumt  jiarkinsonien  du  [licd  observé  dans  certaines  conditions, 
lorsipi’il  «  donne  à  la  jambe  ajijiuyée  sur  le  sol  par  la  pointe  du  [lied  un 
mouvement  de  pédale  ».  La  courbe  (’dectrique  de  ce  faux  (donus  se  montre 
nelteimmt  dilTérente  de  celle  du  (donus  liémi[)légi([ue,  lors(|ue  le  trem¬ 
blement  se  (lévelo[qie  dans  toute,  son  amplitude  :  «  Elle  se  signale,  en  effet, 
par  ranqilitude.  jiliis  considérable  et  le  [ilus  grand  nombre  des  accidents. 
Par  contre,  si  l’on  rcstridnt  l’amplitude  du  déplacement  en  appuyant 
[dus  ou  moins  énergi(|uement  sur  le  genou,  on  parvient  à  obtenir  des 
courbes  (jui  semblent  bien  impossibles  à  reconnaître  de  celles  du  (donus 
li(''nii[ilégi(|ue.  » 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’obsiu  ver  le  (donus  du  [lied  (diez  un  certain 
■nombre  de  malades,  parkinsoniens  ly[(i(|U(‘s  ou  [irésentant  des  formes  loca¬ 
lisées  de  syndromes  [lallidaux-striés.  Il  s’agissait  [loiir  la  [iliqiart  de  sé- 
([uidles  d’enci'qdialile  é[)i(lénii(|ue  à  sym[)tomatologie  motrice  extra- 
[lyraniidali',  avec  liy[)ertonie  stali([ue  et  bradykinésie.  La  [dus  démons- 

(1)  Pi('iitii((a  iintnicllc  de  lu  Soc.  de  Nciir.  Happorl,  sur  les  syndromes  parkinsonien# 
in  UcuiK'.  Aciir.,  1!)2I,  p.  554. 

(2)  lieiMii’  A'ciir.,  paire  424. 

Cl)  .KVIIl»  Con.  I■■r.  .Mi'd.,  Nancy.  IÜ25.  in  J’ir.sse  Med..  11125,  p.  lOUG. 
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Irative  de  nos  observai  ions  eoneerne  un  malade,  ([ni  ])ré3enLe  un  svndrome 
pallido-slri,’.  à  foniK!  m,)noi)léoi,|„e,  inl,('Tessanl  le  nnnnbre  inb-rienr  droit. 
Elle  nous  a  [tennis  d’analyser  aussi  exactement  que  possible  les  carao 


„  ,  ,  .  ,  elonus  [tyramidal.  Il  en  olîre, 

ellet,  (jui  lui  sont  pro[)r(!S  et  (jui  le  di;tin"uent  nettement  de  ce  der- 
'lier,  comnu'  du  l'aiix  elonus  d’origine  [xtri  j)li(‘ri([U(!  ou  p  ■.ycho-n(’‘vro- 
'■due.  Voiei  le  n'Muiné.  de  c  d  te  observation. 
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A.  nOVQVIER  ET  D.  COUBETAS 


Celui-ci  peut  d’ailloAirs  être  provoqué  spontanément  par  la  contraction  volontaire 
assez  brusque  des  muscles  de  la  loge  antéro-externe  de  la  jambe  ;  il  ressemble  alors 
très  exactement  au  faux  clonus  ou  tremblement  parkinsonien  du  pied,  étudié  par 
MM.  Foix  et  Thévenard. 

Tous  les  neurologues  savent  que  le  mouvement  de  pédale,  imprimé  à  la  jambe  quand 
la  pointe  du  pied  s’ap[uue  sur  le  sol,  s’observe  avec  une  très  grande  fréquence  chez  les 
l)arkinsoni(‘ns.  Si  l’on  tente  do  bloquer  li^  clonus  par  une  pression  énergif|Uo  sur  la  plante 
du  pied,  (Jii  arrive  à  granil’iieine  à  diminuer  la  fréquence  ou  l’amplitude  îles  oscilla¬ 
tions.  Celles-ci  jiersistent  au  moins  vingt  minutes,  si  on  n’abandonne  pas  le  pied  à  lui- 
même  :  le  clonus  est  donc  pratiquement  inépuisable. 

L’injection  hypodermique  d’un  demi-milligramme  de  chlorhydrate  de  scopolamine 
amène,  au  bout  de  vingt  minutes,  la  disparition  de  l’hypertonie  de  muscles  de  la  jambe 
et  du  ])icd,  avec  celle  des  réflexes  de  posture.  On  ne  peut  plus  alors  provoquer  la  tré¬ 
pidation  épile])toïdo. 

Comme,  le  clonus  pyramidal,  celle-ci  se  produit,  chez  notre  sujet,  en  position  ven¬ 
trale,  la  jambe  fléchie  sur  la  cuisse.  Les  jumeaux  n’y  participent  point  :  le  soléaire  se 
contracte  nettement  sous  la  main,  alors  qu’ils  restent  flasques.  Mais  il  est  facile  de  se 
rendre,  compte  que  le  clonus  est  déterminé  par  la  contraction  alternative  de  ce  muscle 
et  du  jambier  antérieur,  linlin,  les  oscillations  du  pieil  ni'  sont  nullement  inl'luencées 
par  les  manieuvi'cs  habituelliunent  utilisées  pour  la  recherche  des  réflexes  de  défense, 
en  iiarticulier  le  pineeiuent  de  la  fieau  do  la  face  interne  de  la  jambe,  delà  face  dorsale 
du  pied,  la  manœuvre  d’Oppenbeim,  etc...  Nous  répétons  que  ces  réflexes  n’existent 
pas  chez  notre  sujet. 

L’examen  neurologique  et  somatique  est,  d’autre  part,  absolument  négatif,  et  nous 
n’insisterons  pas  davantage  sur  l’abscncc  de  tel  ou  tel  signe  ou  trouble  fonctionnel. 

Ponction  lombaire  : 

Pas  de  lymphocytose. 

Albumine  :  0  gr.  20. 

Glucose  :  0  gr.  55. 

W  assermann  dans  le  liquide  c  plialo-iMehidi  n  :  négatif. 


I/iiriglni'  jiyraitiiilalc  fin  co  l'ii.iniis  ne  satiraiL  être  envisagée  puisqu’il 
n’e.xisLiî  absolunienl,  aueun  signe  irirrilal.inn  ciu  de  lésion  de  la  voie  mo- 
Lriee  yirinc.ipale.  Il  est  cependanl,  Imd,  aussi  ri'gulier  que  le  elonus  pyra¬ 
midal  lui-inêine  et  les  iiseillaLions  sont  d'uni;  grande  amjililude.  (loinnie 
ec  dernier,  dans  les  l'orines  Lyjiiques  il  est  inépuisable.  Il  se  produit  eoimne 
lui,  qiuind  le  sujet  est  jilaeé  dans  le  décubitus  ventral.  Les  jumeaux  n’y 
jtarlieipent  point.  Mais,  en  revanche,  il  peut  être  firovoqué  par  la  con¬ 
traction  musculaire  volontaire  ;  il  n’est  pas  iidiibi'  jiar  les  ri'flexes  de 
délense,  tpii  sont  abseid.s.  Enlin,  ce  clonus  s’associe  à  une  exagération 
manifcsle  des  l'i'd’Iexes  de  posture,  comme  on  en  rencontre  r\^z  les  sujets 
dont  le  système  pallido-si.rié  est  atti'int  dans  son  lonc.tionnement  i 
ce  sont  ces  caractères  qui,  à  notre  avis,  fiermetteid,  de  distingnei',  quand 
il  est  très  accentué,  le  clonus  jiallidal  ou  jiai'kinsonien  du  clonus  pyra¬ 
midal. 

(  le  dernier  n’est  pas, en  outre,  inl'luenci-  jiar  la  scopolamine,  qui  est  saiiS 
action  sur  la  coid  racl  ure  jiyramidale.  Or,  un  demi-inilligramrne  de  ce  médi' 
cunnnd,  a  fait  inomeid,ani''ment  disparaîire  la  trépidation  inéjniisablc 
de  notre  sujet.  Il  esl.  vi'ai  que  l’hypertonie  est,  clie/.  lui,  très  peu  ac.cuséei 
bien  que  rexagi'd'ation  des  l'é'flexes  de  posture  soit  beaucoup  plus  nette 


CONTUlIJirriOlX  a  l'étude  des  clonus  du  pied 


que  d’ordinaire,  chez  les  jiarkinsoniens.  Il  esL  probable  que  c’est  à  la  dimi¬ 
nution  de  cette  hypertonie,  à  l’augmentation  de  la  rapidité  de  la  con¬ 
traction  musculaire  dynamique,  à  la  réduction  du  temps  de  décontrae- 
tion,  qu’est  due  l’apparition  de  la  trépidation  épileptoïde  sous  l’influence 
de  la  scopolainine,  (  liez  les  parkinsoniens  très  rigides,  qui  n’en  présen¬ 
taient  jias  avant  l’injection.  En  atténuant  la  rigidité  musculaire  d’ori- 
gine  pallido-nigro-striée,  la  sc.opolamine  rend  le  clonus  manifeste  chez  les 
parkinsoniens  dont  le  faisceau  jiyramidal  est  lésé  (observation  de  M.  Ma- 
galhacs  Lemos),mais  on  observe  alors  les  autres  signes  de  lésions  pyrami¬ 
dales. 

Les  caractères  plus  haut  analysés  nous  dispensent  d’éliminer,  à  propos 
de  notre  malade,  l’hyjiothèse  de  l’origine  névropathique  possible  du 

syndrome. 

Qu’un  certain  nombre  de  cas  analogues  aient  pu  être  considérés  comme 
pitliiatiipies  à  un  moment  où  la  sémiologie  des  troubles  moteurs  extra- 
Pyramidaux  était  inconnue,  c’est  tout  à  tait  probable.  Il  n’est  plus  pos- 
sdjle  de  le  faire  dans  l’ét  ,at  actuel  de  nos  connaissances.  Ce  clonus  inépui¬ 
sable  accompagné  do  bradykinésie,  d’hypertonie  et  d’exagération  des 
^'cllexes  de  posture  du  pied,  est  sous  la  dépendance  d’une  atteinte  des 
^entres  moteurs  pallido-striés  ou  de  leurs  voies  efférentes. 

L  est  extrêmement  rare  de  le  rencontrer  avec  de  pareils  caractères 
les  parkinsoniens.  Le  plus  souvent,  on  n’observe  que  quehpies 
secousses  rapidement  épuisées.  Le  tremblement  du  pied  donnant  à  la 
Jambe  appuyée  sur  le  sol  par  sa  pointe  un  mouvement  de  pédale 
peut  s’observer  (diez  des  mahuhis  (pii,  au  repos,  dans  le  décubitus  dorsal, 
^  ent  pas  de  trépidation  épilejitoïde.  Quoi  ipi’il  en  soit,  il  existe  incontes¬ 
tablement  un  clonus  do  pied  d’origine  extra-pyramidale  pure.  Il  n’est 
pas  inhibé  par  le  réflexe  de  défense  à  point  de  départ  cutané. 

Qette  absence  d’inhibition,  l’exagération  des  réflexes  tonicpies  de  pos¬ 
ture,  cpie  l’on  n’observe  jias  clu^z  les  jiyramidaux,  permettent  (h'  dis- 
Lagucr  ce  (  lomis  pallidal  du  clonus  pyramidal.  Ces  caractères  mis  à  part, 

premier  ressemble  beaucoup  au  second  et  offre  en  particulier,  (piand  il 
ast  très  accentué,  tous  les  signes  (pii  doivent  distinguer  le  clonus  vrai  ou 
Pyramidal  du  faux  clonus  psycho-névrosique  ou  d’origine  périphérique. 

li.  —  Nous  (piali lions  à  plusieurs  rejirises  le  clonus  observé  chez  notre 
^alade  ou  des  sujets  analogiii's  de  clonus  ((  d’origine  jiallidale  ».  L’expres- 
**>on  (le  clonus  ((  d’origine  extra-i»yrami(lale  »  convimidrait  mieux  ;  mais 
a  l’inconvénient  de,  rendre,  jtossible  la  confusion  entre  cette  vari(’!té 
''lonus  et  celui  (pie  l’on  lient  observer  sans  (pie  le  faisceau  pyramidal 
las  noyaux  gris  cimtraiix  soient  en  caiisi'. 
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Allocution  de  W.  Georges  Guillain,  président  sortant. 

Mks  (:iii;iis  (^oi,i,i;(;ri;s. 

.\\aiil  (le  (|iiill(‘r  (-(î  raiilcuil  où,  diiraiil,  mic  aniKÙ’,  vous  avez  bien 
voulu  m’iiivilar  à  ])r(‘si(l(‘r  vos  séances,  je  liens  à  vous  remercier  du  exaiid 
lioimenr  ((ue  vous  m’avez  fait  et  (|ni  tTi’a  ])ermis  de  suivre  dans  tons  leurs 
détails  vos  si  intéressants  travan.x.  .Notre  Société  continue  la  tradition  fl® 
ses  vin^t-ciiui  premières  années,  traditif>ns  de  labeur  incessaid.  ]»onr  les 
progrès  dt^  tontes  b^s  spécialit(“s  <|ni  intéresr.ent  les  sciences  nenrologicpies- 
.le  rcmi  'rcie  bien  vivement  les  nnîinbres  dn  bmanui,  M.  ( Ironzon,  Secré¬ 
taire  général  de  la  Société,  M.  Bébagne,  Secrétain!  des  Séances,  M.  Barbé, 
trésorier,  qui  nous  ont  apfifirlé  un  si  précieux  concours. 

Je  suis  liciirenx  de  sonbaiter  la  bienvenne  à  notre  nouveau  l'résidenb 
M.  .\ndré  Léri,  cl  je  l’invite  à  prendre  ])lac(^  à  ce  tauteuil. 

Discours  de  M.  André  Léri,  président. 


.\tnssih:i'n.s, 

A  l’aube  (!<■  l’année  nouvelle,  je  n’ai  (pi’uu  vom  à  exprimer  pf)ur  I® 
arandeur  de  iiotia'  Société;  :  les  anm'es  se  suivent,  pnisserd, -elles  s(;  resseUi' 
bler  ! 

L’année  ([ui  linit  a  vu  l’apolbéosi'  soinplneus,;  de  la  Neundogi;-  fraf'" 
ipiise  à  l’occasion  du  Caudunaire  d(;  soti  cnadeur  et  des  noces  d’arg<“nt  *1^ 
la  Société  [ondé'c  [lar  ses  ferverd-s  et  illustres  disciples.  L’est  à  la  Sociél® 
de  Neurologie, sous  l’impulsion  surtout,  je  crois,  de  son  Secrétaire  généra^ 
Henry  Meige,  (jue  revietd.  l’initiative  si  bennmse  (b;  la  commérnoraLio'' 
solennelle  de  Lbarcot.  L’(;st  à  la  Lomnnssion  nommée  par  elle,  dont  1®* 
présideids  d’bonueur  étaietd,  MM.  Pi('rre  Mari(;,  Pitres  (d,  Paul  Biclicrctl® 
•présidcud,  efrectif  .VI.  Babinski,  c’(;st  surtout  à  l’ai'tivité  toujours  en  éîVfiu 
et  an  (lévonenuud,  inlassable  (b;  son  Secrétaire  général  M.  Souques,  à  1"’ 
nous  devons  tant  de  reconnaissance,  ([u’est  due  l’organisation  parfaite  f^®* 
fêtes  ;  elles  se  sont  déroulées  dans  le  calme,  la  dignit;’;,  le  r(;cueillemeï'*[ 
i(uc  l’on  devait  au  souveiur  d’un  grand  botnme  de  science  ;  et  c’est 
qu’elles  ont  fait  la  juste  admiration  des  savatds  accourus  (b;  tous  1®® 
jioiids  du  globe  jiour  a])porter  à  la  Neurologie;  française  l’hommage  d’uê® 
synqeatbie,  d’uin;  gral  il  nde  ou  d’un  (;id  bousiasme  (pii,  dans  notre  anioù’^' 
propre  de;  b’rane'ais  et  de  Neurologistes,  nous  ont  éti';  droit  an  cœur. 

Tous,  nous  avons  (encore  dans  l’oreilb;  la  voix  si  prenante,  à  la 
souple  cl  cbande,  du  Professeuir  Pierre  Marie  (pii,  dans  la  langue  sobr®' 
si  ])nre  et  si  châtiée  cpie  nous  lui  connaissons,  synthétisait  et  magnifi®'*^ 
nobleimml  devant  b.^cadémie  de  Médecine,  l’œuvre  (b'  son  grand  prédéf'®®" 
seur,  «  le  M(’;(lecin  génial,  b;  .Vlaitre  adrnirabb'  (;t  le  grand  b’ranceais 
l'ons,  nous  enlendons  cncor('  .M.  Babinski,  dans  l'imposante  manifestati®'' 
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'If*  la  Sorbonne,  analyser  avee.  (^larl.é,  avec,  justesse,  avec  une  pointe  d'or- 
S?iieil  bien  justiRé  aussi,  les  travaux  de  son  illustre  «Patron»,  «  le  grand 
•esprit  ([ui,  pareil  à  l’astre  déjà  éteint  dont  les  rayons  n’ont  pas  cessé 
'I  éclairer  l’espace,  eoiddniuïra  à  répandre  la  lumière  qu’il  prodiguait  de 
son  vivant  ».  Tous  enfin,  membres  de  la  Société  de  Neurologie,  nous 
nvons  été  heureux  et  fiers  d’être  si  dignement  représentés  au  cours  de  ces 
tefes  par  le  suc.cosseur  actuel  de  (Iharc.ot  dans  sa  chaire  de  la  Salpêtrière, 
par  notre  collègue  et  ami  Guillain  (jue  nous  avons  vu  infatigablement  sur  la 
brèche  durant  ces  mémorables  journées,  toujours  prêt  à  adresser  à  chacun. 

chaque  circonstance,  les  paroles  les  ])lus  appropriées,  dictées  à  la  fois 
Pnr  le  souci  de  la  vérité  et  par  celui  de  l’aménité.  Nous  nous  souvenons 
'■^vec,  une  ])articulière  reconnaissaticc  du  saisissant  raccourci  de  l’œuvre 
'’oiisidéirable  a<'complie  pendant  üb  ans  par  la  Société  de  Neurologie,  qu’il 
•ivait  rédigé  avec  un  sf)in  pieux  à  l’adresse  spéciale  de  nos  invités  étrangers. 
Au  cours  de  cette  année  aussi  glorieuse  que  délicate,  (niillain  tut  vraiment 
président  idéal. 

-Messieurs,  si  l’œuvre  d(i  la  Sradété  de  Neurologie  a  pu  lui  valoir,  comme 
disait  Guillain,  «  un  prestige  mondial  et  une  influence  incontestée  sur 
développement  des  scie.nces  neurologiques  »,  nous  le  devons  à  des 
boninies  et  à  des  principes. 

Les  hommes,  ce  sont  surtout  les  secrétaires  généraux,  qui  sont  l’âme 
des  Sociétés  savantes  ;  tout  ré(dat,  toute  la  gloire  des  sociétés  viennent  en 
!5>'ande  partie  du  mérite  qu’elles  ont  eu  â  savoir  se  choisir  leur  secrétaire, 
la  Société  de  Neurologi<!  a  eu  le  bonheur,  après  25  ans,  de  n’avoir  eu  à 
choisir  (|ue  trois,  mais  (piels  secrétaires  !  lœs  plus  anciens  d’entre  nous 
■'’C  souviennent  des  dix  premières  années  où  M.  Pierre  Marie  déploya, 
'laris  son  rôle  d’  animateur,  les  plus  merveilleuses  qualités  d’organisation  : 

ceux  qui  ont  assisté  au  Gongrès  de  Médecine  de  1900  savent  de  quel 
•^clat  e.xtraordinaire  brilla  la  section  de  Neurologie,  première  manifesta- 
•ion  publique  de  la  nouvelle  Société  et  de  son  secrétaire  général.  A  cette 
‘‘Poque  déjà,  Henry  M(!ige  se  préparait,  en  qualité  d’adjoint,  au  rôle 
'’-onsidérable  qu’il  devait  ensuite  remplir  comme  Secrétaire  général  durant 
années  :  ces  16  années,  malgré  les  douleurs  qu’elles  devaient  comporter, 
^'fent  parmi  les  plus  heureuses  pour  la  Neurologie  française,  parce  que, 
^•■âee  surtout  à  l’activité  et  au  lab(!ur  jamais  rebuté  de  Meige,  elle  devait 
_  air  enregistrer  les  progrès  d’une  véritable  branche  nouvelle  de  la  science, 
'*  peu  près  entièrement  créée  de  toutes  pièces,  à  savoir  la  Neurologie 
j  a  guerre.  G’est  aux  mains  de  Grouzon  que,  depuis  l’an  dernier,  est  passé 
nambeau  ;  nous  pouvons  être  l.ranquilles,  il  est  entre  bonnes  mains  ; 
y  saura  déployer  les  mêmes  qualités  d’organisation  et  d’entrain,  d’éner- 
pondérée,  de  calme  fermeté,  d’aménité  toujours  serviable,  qui  ont  fait, 
"  grand  mérite  de  ses  prédécesseurs  et  la  gloire  de  notre  Société  ;  la 
■Tan  dont  il  s’est  ac((uitl.é  de  ses  délicates  fonctions  dans  la  brillante 
‘^f'née  passée  nous  est  un  sûr  garant  de  notre  avenir. 

Le  principe  de  notni  Société,  c’est  assurément  celui  de  toutes  les  so- 

BEVI-F,  NEUIlOLOaiQUR.  —  T.  I,  N®  I,  .HNVIEn  192G  3 


31  sonii^n'i':  ni-:  MiuiiOLoain 

riol,(îs  savanl.e.s,  c’osi,  le  célèbre  préecpL(î  de  .J(‘ati  Iluss  ;  «Aime  la  vérité, 
reclierche  la  vérité, délends  la  vérité.  »  Mais  w  qui  fait  la  force  et  le  pres- 
h’S'c.  spécial  de  tiotr(^  Sociél.é,  c’esii  la  façon  dont,  nous  l’ajipliquons  :  nous 
n’ini]>osons  jias  la  vérité  par  la  foi,  nous  la  faisons  éclater  devant  tous  les 
yeux.  Nous  ne  méprisons  y)as  certes  les  liyjiotlièses,  nous  n’oublions  pas 
qu(‘,  comnu^  le,  disait  justmiumt  (ilaude  Bernard  lui-même,  «  l’hypothèse 
est  parfois  mère  de  la  flécüuv(ïrt(!  »  ;  mais  nous  voulons  (pi’il  n’y  ait  pas 
de  mélange,  pas  de  confusion  possible  entri'  les  hy[)othèses  et  les  faits. 
Nous  voulons  (jne  toute  théorie  soit  fonilée  sur  des  faits  absolument  j)ro- 
bants,  indiscutables  (d,  le  ])lus  tiombr(!ux  possible.  Pfuir  cela,  notre  prin- 
cip(\  absolu  (sst  et  doit  être  de  niunlvcv  bexinroiip  et  de  parler  peu.  Montrer 
beaucou]),  c’est  aj)porter,  c’est  e.xposer  à  tous  les  refçards  des  malades, 
des  pièces,  des  coup(^s,  voire  même  des  statisti([ues.  Parler  peu,  ce  n’est 
certes  pas  laisser  à  chacun  de  nous  le  soin  de  débrouiller  ces  malades  ou 
ces  coupes,  mais  c’est  tirer  de  chaque  observation  l’essentiel,  ce  (jui  la  dis¬ 
tingue,  ce  (|ui  en  fait  hï  caractère  original  (‘t  nouveau,  et  laisser  de  côté, 
au  moins  dans  l’exposé  verbal  (c’est  surtout  auxjcmmis  (juo  je  me  ])ernicts 
de  m’adresser),  tous  his  détails  accessoires  sans  ird,érêt  immédiat.  Parler 
peu,  ce  n’est  assurément  pas  éviter  d’argumenter,  do  discuter,  c’est  la 
discussion  qiii  constitu(ï  le  plus  clair  de  notre  vitalité  scientifique,  mais 
c’est  être  sobre  dans  l’(‘X])osé  de,  ses  arguments  et  les  appuyer  le  plus  pos¬ 
sible  sur  des  faits  nets,  clairs  et  précis.  C’est  cette  pensée  (pii  ne  m’aban¬ 
donnera  pas  au  cours  des  débats  toujours  chargés  dont  vous  m’avez 
fait  riionneur  de  me  confi(T  la  direction  pendant  ((iiel((ues  séances. 

Messieurs,  la  gloire  de  la  Société  de  .Neurologie  veut  encore,  je  crois, 
qu’elle  ouvre  de  plus  en  plus  ses  fenêtres  sur  l’extérieur.  Ce  disant,  je  n’ai 
]ias  la  prétention  do  vous  apporter  une  idée  nouvelle  :  vous  l’avez  montré 
en  appelant  parmi  vous  non  seulement  toute  une  phalange  de  jeunes 
neurologist(‘s,  déjà  fort  brillants,  mais  aussi  toute  une  série  do  médecins 
émimmts  empruntés  aux  s.i)écialités  les  plus  diverses;  nous  ne  craignons 
donc,  pas  qu’im  nous  accuse  d’un  «  splendide  isolement  ». 

Ce  n’e.st  jinurtant  peut-être  pas  encore  assez  ;  toutes  les  branches  de  la 
médecine  se  touchent,  toutes  les  spécialités  s’imbriquent,  bien  jilus,  elles 
s’engrènent  avec  toutes  les  sciences  :  «  si  je  savais  tout  d’une  chose,  disait 
finement  Claude  Bernanl,  je  saurais  tout.  »  Aussi  toutes  les  Sociétés 
savantes  se  doivcnt-ell((s,  pour  le  jilus  grand  profit  du  progrès  scientifique, 
une  mutuelle  entr’aide;  dans  ce  domaine  la  lutte  n’est  pas  de  mise. 
Société  d’CphtalnujjKjgie  a  eu  l'iicureuse  ]iensée  de  c(mvn(pier  chaque 
armée,  à  l’époqui'  même  d('  nos  Rénnions  neurologi(]ues  annuelles,  les 
neurologistes,  et  sirécialemeiii  la  Société  de  Neurologie,  à  utt((  séance  spé- 
ciahr  oiJ  sont  faites  e.xclusivrunenl,  des  communications  rnixtres,  (qilitaltrio- 
nenrologiq(j((s.  Nous  n’avons  certes  jras  à  suivre  son  ((xeinplc  ;  nous 
.soinm((s  assez  grands  |)our  ju’cndre  nous-mêmes  nos  initiatives.  Mais  ne 
]iciiscz-vous  pas  (pie  nous  fcrion.s  peut-être  œuvre  utihi  en  jrrenant  l’ini¬ 
tiative  de  gronjrer  dans  des  séances  communes  certaines  Sociétés  liante- 
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nient  et  purenieiiL  scientifiques  en  vue  d’aborder  avec  le  plus  de  fruit  pos¬ 
sible  certaines  questions  précises,  à  cheval,  pour  ainsi  dire,  sur  la  Neuro- 
Ingie  et  la  Psychiatrie,  la  Neurologie  et  l’Ophtalmologie,  la  Neurologie 
l’Otologic,  la  Neurologie  et  la  Dermatologie,  la  Neurologie  et  la  Ohi- 
‘’urgie,  la  Neurologie  et  l’Electro-Radiologie,  voire  même  la  Neurologie 
certaines  branches  de  la  Médecine  générale  ? 

fie  rapprochement  serait,  j’en  suis  sûr,  tout  à  fait  conforme  à  la  grande 
pensée  de  ceux  qui  ont  créé  nos  brillantes  Réunions  neurologiques  an¬ 
nuelles  et  h  celle  de  votre  Secrétaire  général.  «  On  se  lasse  de  tout,  sauf  de 
connaître  »,  disait  un  sage  ;  peut-être  au  contact  des  idées  et  au  rappro- 
'^hcmentdes  faits,  nous  apercevrions-nous  avec  émotion  et  avec  extase  que, 
Comme  l’aflirmait  André  Chénier,  «  rien  n’est  fait  aujourd’hui,  tout  sera 
^'^it  demain  ». 


^essieurs,  la  glorieuse  année  qui  finit  nous  a  été  doublement  propice, 
Pnisque  nous  avons  la  joie  de  nous  retrouver  tous  réunis,  membres  hono- 
cuires  et  titulaires,  comme  à  la  première  séance  de  l’an  passé.  Scvds  font 
*^éfaut  à  l’appel  sur  la  liste  de  nos  membres  un  de  nos  correspondants 
®®tionaux,  le  Professeur  Ilaushalter  (de  Nancy),  grand  savant  et  grand 
'ohime  de  bien,  et  deux  de  nos  (îorrespondants  étrangers,  le  Professeur 
^  ‘‘haim  (de  Lausanne)  et  l’illustre  chirurgien  belge  Dopage  ;  d’autres  ont 
fi  éloquemment  leurs  grands  mérites  scietd.ifiques  et  moraux  ;  je  ne  veux 
laisser  finir  l’année  de  huir  disparition  sans  diiposer  sur  leur  tombe  les 
^®§rets  émus  de  la  Soedété  de  Neurologie. 

•l^c  suis  particulièrement  heureux  que  le  sort  m’ait  choisi  pour  accueillir 
nouveau  collègue  Sorrel,  chirurgien  dty  l’hôpital  de  Borck.  Il  ne  m’en 
'’oudra  pas,  ni  vous  non  plus,  j’en  suis  sûr,  de  retenir  un  instant  encore 
''otre  attenl.ion  pour  rapp(!ler  à  son  sujet  un  souvenir  personnel.  C’était 
'*’^^plus  sombres  jours  de  la  fin  d’août  lOPI,  dans  une  petite  gare  de  ravi- 
■fiement,  proche  du  front  et  voisine-  de  mon  ambulanc,e,  où  nous  tentions 
bien  qtie  mal,  plus  mal  ([ue  bien,  hélas  !  de  réconforter  au  passage 
malheureux  blessés.  Un  jour,  au  fond  d’un  fourgon  noir  et  sale,  étendu 
PC  c-mêle  au  milieu  des  blessés  sur  une  litière...  plus  que  douteuse,  je  décou- 
'[ffiun  pauvre  méd(s-in  auxiliaire  ;  il  avait  la  cuisse  traversée  par  un  éclat 
^  obus,  le  fémur  brisé  ;  la  large  plaie  à  peu  jvrès  à  tui  dans  la  paille  et  la 
;  ses  rebords  avaient  déjà  la  teinte  hleufd,re  et  blafarde  que  nous 
IjOiinaissions  malheureusement  trop.  C’était  Sorrel  ;  je  ne  le  connai.ssais  pas, 
connaissait  ;  le  contact  fut  vile  établi;  nous  ue  passâ7n('s  ])as  noire 
Ps  en  congraRdatiotis  ;  le  train  ne  s’arrêtait  que  quelques  instants, 
''  nous  (u'imes  le  tfmips,  avec  des  moyens  aiïreusement  ])ri- 

lüi  P^ol.éger  «ette  bi<'n  vilaine  blessure.  Nous  ('(unprîmes  combien 

Se  ’  chirurgien,  devait  soulTrir  moins  de  la  dmdeur  physi{(ue  que  de 

^oir  abanilonné  au  gré  de  tous  les  éhimenl-s  d’infecl.ion  secondaire  qui 
*cnl,  p(!ut-être  ])u  lui  être  au  moins  (ipargnés.  (Juaiid  h^  convoi  démarra. 


soc I lin':  i)i:  Niccitoi.ocii: 


nous  l'PHiririK's  (if’-ps  sur  le  (|iiai,  iiiélaticüli(|ii(un('nl  ;  nous  avions  liieu 
])(‘nr...  !  Mais  ce  (]in  nous  avait  surtout,  fra[)j)és,  c’était  l’allure  douloiuani- 
seuient  souriante,  la  calme  fermeté,  la  (liîj:nil é  ])laci(le,  en  un  ?uol,  la  crâ- 
iierie  de  ce  faraud  blessé  (|ui,  à  peine  (|u(d(|ues  mois  ])lus  tard,  exi^i^üit  *1*^“ 
son  entourage  récalcitrant  qu’on  l(^  laissât,  part.ir  <“n  Orient  oii  il  devait 
se  montrer  à  nouveau,  lui  (pii  connaissait  la  soulîrance,  un  suj'erlx!  eut. rai¬ 
lleur.  Dans  les  mois  (|ui  suivirent,  j’ai  vu.liéhs  !  des  tableaux  plus  sombres: 
ma  ])remière  rencontre  avec  Sorrel  reste  ru'anmoins  un  de  mes  plus  yioi- ■ 
gnants  souvenirs  de  guerre.  (Jue  .M'"®  Sorrel  me  jierrnette  de  lui  en  faire 
l'bommage,  puisipie  nous  avons  la  satisfaction  de  l’accueillir  en  même 
tenqis  (|ue  lui. 

Digne  liéril.ièri'  à  la  fois  d’un  grand  nom  et  d’une  sujierbe  lignée  de  tra¬ 
vailleurs,  elle  a  vu  très  heureusement  s’elïacer  devant  ce  double  prestige 
les  candidatures  de  jdusieurs  de  ses  anciens  ;  nous  leur  avons  été  recon¬ 
naissants,  à  eux  et  à  buirs  parrains,  de  ce  geste  de  déférence,  symbole  de 
l’esprit  d’union  (pii  doit  régner  parmi  nous.  Sorrel-Dcjerine  sera  la 

collaboratrice  rêvée  de  son  mari  et  contribuera  dorénavant  à  l’éclat  de 
notre  Société. 

■J'adresse  également,  la  bienvenue  à  notre  ami  Ivan  Bertrand,  l’un  de 
nos  rapporteurs  de  l’an  dernier,  ([ui  a  eu  le  mérite,  au  milieu  des  dilH- 
cultés  actuelles,  de  rester  attaché  à  la  tâche  un  ]ieu  ingrate,  mais  scienti- 
liipiement  si  productive,  de  l’anatomie  patbologiipie. 

Due  notre  nouveau  corresjiondant  national,  .M.  .Jac((uin,  et  nos  cor- 
r(*s])ondants  él.rangi'rs,  -MM.  Dagnini,  Nicolesco,  Syllaba  et  Belnar, 
soient  également  les  bienvenus  parmi  nous. 

■le  suis  sûr  entin  d’être  votre  interprète  en  remerciant  de  leur  dévoue¬ 
ment  notre  touj(.iurs  actif  Secrétaire  général  (irouzon  et  son  adjoint 
Bébague,  et  en  exprimant  notre  reconnaissance  à  Barbé  qui  a  été  obligé  de 
résigner  ses  fonctions  de  trésorier,  et  à  Albert  (ibarpentier  qui  a  bien  voub* 
aci-epler  la  charge  de  le  remplacer,  dont  il  s’acipiittera  certainement  à  In 
plus  grande  satisfaction  de  tous. 

.Messieurs,  je  m’excuse  d’avoir  le  premier  de  l’année  mampiéau  jiriricipé 
de  sobriété  ipie  je  vous  e.xjiosais  tout  à  l’Iieure.  Mais  au  lendemain  dr 
ra]iotlii‘ose  neurologiipie  ipie  nous  avons  vécue,  avant  (pi’elle  ait  dispan* 
dans  rilistoire,  j’aurais  cru  faillir  à  mon  devoir  en  ne  rendant  jias  boni' 
mage  à  lous  ceux  ipii  nous  l’ont  fait  vivre,  à  tous  ses  organisateurs  depuis 
2.)  ans.  .l’aurais  mampié  à  mon  devoir,  en  inaugurant  l’année  nouvell®' 
si  j('  ne  vous  avais  ))as  montré  que  notre  Société  reste  entre  bonnes  rnaiû* 
et.  (pie  l’année  dernière  n’aura  certainement  pas  marqué  son  aiiogée- 
«  J.e  passé  n’est  pas  derrière  nous,  a  dit.  un  jioète,  mais  devant.  L’ombrc 
de  ce  (pii  fut  se  projette  devant,  nous  «.  La  grande  ombre  de  Lbarcot 
nous  montre  la  voie,  les  grandes  ombres  aussi  d’un  l.roji  grand  nonibr® 
(l(‘jà  de  ses  successeurs,  les  Brissaud,  les  .Jolïroy,  les  Ballet,  les  HayrnondT 
les  Dejerine,  les  Dujiré  ;  suivons-les,  «  ce  (pii  est  mort,  est  encore  là  tji'' 
nous  pri’cède  ». 
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Correspondance. 

Le  Secrétaire  Général  fait  part  à  la  Société  des  lettres  de  remerciements 
adressées,  à  l’occasion  de  leur  élection  de  membres,  par  : 

M*"®  Sorrkl-Dejiîrinu,  M.  Sorrel,  M.  Ivan  Bertrand,  M.  .Jacquin 
(de  Bourg),  M.  Pei  .NAR  (de  Prague),  M.  Nicoeesco  (de  Bucarest). 

Enfin  la  lettre  suivante  a  été  adressée  par  M.  Syllara  (de  Prague). 

Prague,  le  29  décembre  1920. 

la  Soc.iété  de  Neurologie  de  Paris. 

Monsieur  le  Président, 

Messieurs, 

Je  m’empresse  de  vous  faire  savoir  combien  j’ai  été  sensible  à  l’honneur 
que  vous  venez  de  m’oiïrir  en  me  nommant  membre  correspondant  étran¬ 
ger  de  votre  lumineuse  société. 

Je  me  sens  un  élève  de  la  neurologie  française.  .J’ai  eu  mon  érudition 
les  œuvres  de  Charcot  ;  l’école  de  la  Salpêtrière  m’a  toujours  été 
'Jière.  ,J’ai  eu  le  bonheur  d’avoir  le  Professeur  Brissaud  pour  Maître. 

Je  m’elîorcerai  de  resserrer  les  liens  de  la  collaboration  de  la  neurologie 
^cançaise  et  tchèque.  .Je  dirigerai  mes  élèves  pour  leurs  études  de  perfcc- 
Lonnement  en  France  et  à  I^aris  pour  qu’ils  y  puisent  tout  ce  cju’il  y  a 
J  <iminent  dans  la  médecine  française  et  tout  ce  qu’il  y  a  de  noble  dans  la 
'  ulture  gauloise. 

Veuillez  agréer,  Monsieur  le  Président  et  Messieurs,  re.vprcssion  de 
'^les  sentiments  de  parfaits  respects  et  de  sincère  affection. 

I.AD.  Syleara, 

Professeur  Uc  clinique  médicale  à  P  Université  Charles  IV  de  Prague, 
membre  de  l’Académie  tchèque  des  sciences  et  des  lettres. 


Centenaire  de  Charcot. 

Le  Boslon  Medical  Hislory  Club  adresse  ses  félic.itations  au  (Comité 
I  Lentenaire  de  Charcot  et  à  la  Société  de  Ntuirologie  de  Paris  dans  les 
'''■mes  suivants  ; 

“  The  Boston  Mi-dical  llistory  Club  wishes  to  express  to  you,  to  tlie 
'"■'S  Charcot  Centenary  Committec  and  to  the  Neurological  Society  of 
its  gratcfiil  ajijireciation  of  your  geiuïrous  coopération  in  its  efforts 
make  its  cmitimary  c(d('bration  of  I  lu!  «  Grand  .MaUn;  »  a  success.  It 
"'"S  a  huge  succ,(!ss.  » 


^L  Gaetano  Boschi  (deFerrare)  envoie  (Ui  «  hommage  bien  dévoué  à 
Société  de  Neiindogie  »  le  fascicule  111  (h^  192.')  du  Giornale  di  i»^!- 
'm/cia  clinicn  e  levhnir.n  maniromiale  ([ui  contient  l’article  qu’il  a  consacré 
''  Jiarcot  à  l’occa.sion  du  Ci'iitonaire. 


socii'yrf:  de  nevbologie 


Dans  le  (lis<'oiirs  (Jn  Prol'ass^Hir  .Minor  fait  an  haiiqucL  du  27  août  1925 
offert  aux  déléf^ués  ctraiif'fi's,  le  f’rofesseur  Giiillarovsky,  qui  [»rovo(pra  à  la 
séaiiee  sohuinell»^  (toî  la  Sneiélé  Miulicdle  de  Moscou  le  discours  :  «  Du  rôle 
de  (  Iharcot' dans  la  Psyeliiafrie  »,  n’a  pas  été  cité  par  suite  d’uinv  erreur. 

Dons. 

M.  SoUQUns  a  reçu  d(^  .M.  Vinchxzo  Niîri  (de  Bologn(i)  une  somme  de 
1000  l'r,  desliué(^  à  favoriser  les  publications  de  la  Renne  Neurologique. 


Exirait  du  Cojn|)le  Hetidii  de  la  scaricc  du  Conseil  Municipal  de  Paris 
du  samedi  26  décembri'  1025. 

Snbvenlion  à  la  Société  de  Neurologie . 

.M.  Ealmels,  au  nom  de  la  .'»«  (Commission.  —  Messieurs,,  nous  avons  été 
saisis  d’une  demande  de  subvention  formée  par  M.  le  docteur  Crouzon, 
Secrétairiï  général  de  la  Société  de  Neurologie,  en  faveur  de  cette  société. 

Des  différents  avis  dont  cette  demande  a  été  l’objet  et  cpii  émanent  tant 
de  .M.  l(î  Dir(a;t(!ur  d(!S  .servic.es  administratifs  d(!  riMisiùgiKuuent  que  de 
-M.  l(ï  Hecteur  de  l’Académie  de  Paris,  <le  M.  le  Doyen  d(^  la  Faculté  de 
médecimr  et  de  M.  le  Directeur  général  d(^  r.\ssistance  publique,  il  résulte 
(jue  la  Sf)ciété  d(!  neurologie  rend  d’inc(mt(cstables  siu’vie.c's  (ui  coordon- 
naut  toutes  les  activités  neurologi([U(.‘s  du  monde  (udbT  et  en  maint(mant 
eu  c(!tt(!  matière  la  suprématie  de  la  France. 

Pour  lui  perimd  tre  de  dé.V(dopper  encor(i  les  Réunions  N(Uirologiques 
itileriiationales  (d,  d’amplifier  sKjn  œuvre,  votre  5®  (Commission  a  été 
d’avis  d<;  vous  [>ropr)ser  de  lui  a<-e.ord(ir  une  subvention  de  6.000  francs. 

.\d(q)té  (1925,  O.  1607). 


M.  .\i,iJEUT  fCuARPENTiicii,  avant,  d’entrer  en  fonctions  commet  trésorier 
de  la  Société  d<^  N(;urologie  de  Paris,  a  rmnis  au  S(‘crétair(^  général  un  chèque 
d(^  5,000  fr.  dont  b;  montant  sera  destiné,  dans  la  p<msée  dn  donateur,  à 
augimud.er  r(’‘(dat  d(!  la  Réunion  annmdle,  de  la  rée.eption  des  correspou- 
(laids  élrang(n's  en  1926  id,  d’une  façon  générale,  à  amplifier  l’œuvre  de 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


—  La  forme  myasthénique  de  l’encéphalite  prolongée.  —  De 
quelques  symptômes  myasthéniques  consécutifs  à  l’encépha- 
lite  épidémique,  par  Georges  Guillain,  Th.  Alaj-ohanine  ot 
Kai.t. 

Go  n’(!sl.  pas  la  fatigabilité  anonnab',  phénomène  banal  à  la  suit(‘  de 
1  t!ncéphalit(î  épidémi([no,  dont  nous  voulons  parler  dans  octte  note.  Bien 
différents  sont  les  phénomènes  de  fatigabilité  progri^ssive  ou  de.  parésie 
consécutive  à  l’idfort  musculaire  que  l’on  peut  obscrv(!r,  soit  p.m  après 
phase  aiguë  de  l’encéphalite  épidémique,  soit  plus  tardivement,  dans 
CS  formes  j)rolongées  av(ic  ou  sans  syndromiî  parkinsonicm  e.oncomi- 
^9ot.  Ces  phénomèiuis  peuvent  s(i  répartir  dans  dos  groupes  musculaires 
divers,  êtn!  isolés  ou  diffus.  Quand  ils  prédominent  au  niveau  devs  muscles 
du  territoir(î  mésocéphaliqmq  tout  en  étant  plus  ou  moins  généralisés,  ils 
^■'^alisent  un  (;ns('mble  ass(;z  proclui  du  l.ableau  de  la  myasthéni('  hulbo- 
spinale.  C’(^st  un  malade  pr(;s(mtant  un  t(d  groupmnent  de  symptôiiK's 
d  allure  myasthéni([ue,  que  nous  montrons  à  la  Société. 


Get  homme,  âgé  de  57  ans,  s’ai)erçut,  eu  janvier  1925,  il  y  a  un  an, 
qu  il  voyait  double.  G(;tte  diph)pi<!,  qui  se  manifesta  sans  aucun  autre  phé- 
^umène  fonc.tionn(d  ou  général,  en  particvilier  sans  somnolence  et  sans 
lovre,  pershsta  deux  à  trois  mois.  EJh;  s’atténua  (însuitc  et  bientôt  n’appa- 
plus  que  de  façon  pas-sagère,  surtout  dans  la  soérée  (;t  après  une  fatigU(^ 
Musculaire.  En  octobre  dernier,  la  diplopie  reparut  et  k  malade  remar- 
^*^3  la  chute  d(!  ses  paupières,  surtout  dans  la  seconde  partie  de  la  journée, 
dans  certaines  (drconstancea,  marche  contre  k  vent,  temps  froid. 
Ptosis,  plus  marqué  du  côté  droit  que  du  côté  gauclnqa  persisté,  mais 
Posté  variable  dans  son  intensité  suivant  les  moments  de  la  journée 
suivant  les  jours,  prédominant  surtout  vers  hï  soir. 

^^uu  après,  apparurent  pendant  qiudques  jours  des  algies  lombo- 
''^Urales,  sans  somnohmee  <‘t  sans  lièvrt',  S(^mbk-t-il,  qui  obligèrent  le 
Mulad(ï  à  s’aliter.  C’est  après  cet  épisode  douloureux  qu’il  s’aperçut  d’une 
‘habilité  anormale  dams  la  marclu'  ;  après  quelques  centaines  de 
Tes,  il  ressentait  une  fatigm^  intense  qui  l’obligeait  à  s’arrêter.  La 
„^,,niljres  sufiérhmrs  u’él.ait  ])as  moins  gramb;  ;  il  lui 
*  ''oiiail  inqiossible  de  soulev<‘r  après  ([uel([U(‘s  efforts  sou  éeludk  de 
^^Pdinier.  Ces  troiihhes  p(!rsisteut  (Uicore,  aetmdh.unent.  Enlin,  depuis  peu, 
sonl  dév(dnp|)és  au  niveau  des  maslieateiirs  des  troubles  moteurs 
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;uiyl()gu<!S  ;  au  débiilr  du  repas,  les  aliriierils  sont  iiiaslicjués  iKiriiialeiueiiL, 
])uis  la  force  des  inaslieal ciirs  s’épuise  très  vile,  eL  après  (juidipies 
l)ouehèes  le  malade  ne  jaml  ])lus  eoidiiUK'r  refforl,  de  inasi.ieatioii  ; 
il  en  (;st  arrivé  à  ne  jilus  manger  di?  i)ain  ou  d’alimenis  solidi's  el  à  se 
nourrir  iiniipieim'id,  d’alimeid.s  liipiides.  L;i  [tarole,  également,  se  modilie, 
au  cours  d’une  conversation  un  peu  longue. 

(',et  ensemble  de  |)hénomèu(?s  de  fatigabiliti’i  s|ié(dale  dans  l’elïort 
l'appidle  la  myastbénii'.  A  re.xamen,  on  note  des  jiarésies  oculaires,  de 
la  parésie  des  masticateurs,  ré|)uis(unent  ra])ide  de  la  forcir  musculaire 
au  niveau  des  mendu'es. 

Il  existe,  eu  effet,  un  ]itosis  bilatéral,  [)lus  manpié  à  droite,  variatde 
dans  son  intensité  suivant  le  moment  de  la  journée  ;  jaui  manpié  le 
matin,  il  augmente  le  soir,  suivant  les  jours.  Il  s’aeeomjiagne  de  pan’sie 
du  moteur  oculaire  e.xterne  droit  id  donne  lieu  à  une  dijilojiie  liomo- 
nyine.  I/aeeommodation  est  normale  ;  les  ])upilles  sont  égales  avec  n’^ic- 
I  ion  fiboto-motriee  normale.  La  convergence  est  légèrement  fiarésiée. 

.\u  niveau  des  masticateurs,  on  s’ojipose  très  facilement  à  l’ouverture 
de  la  boue, lie,  de  même  ipi’on  ferme  faeilemeni  la  bouche  maintenue  ou¬ 
verte  volontaireinenl .  Lelte  faiblesse  des  maslicaleurs  s’accuse  davantage 
au  cours  d’exercices  successifs. 

.\u  niveau  des  membres,  la  force  musculaire  est  normale  aux  membres 
intérieurs  à  un  jiremier  examen  ;  on  note  ensuil.e,  en  répétant  l’épreuve, 
une  diminution  de  la  force  ipii  prédomine  au  niveau  des  muscles  r;ic- 
eourcisseurs.  .Au  niveau  des  membri's  su|)(’'rieurs,  c’est  surtout  à  la  main, 
par  l’épreuve  de  la  dynamomètrie  successive,  ([u’on  peut  noter  d’abord 
lies  contractions  de  force  normale,  puis  un  épuisement  très  rapide,  à  li'l 
lioint  ((u’à  la  d®  ou  I®  fois  le  malade  ne  serre  le  dynamomètre  ipi’à  peine, 
donnant  lieu  au  déplacement  minime  de  l’inde.x  de  2  ou  .‘I  divisions. 

I/examen  neiirologiijue  permid  de  constater  un  deuxième  ordre  de 
I  l'oubb'S  qui  décèlent  un  syndrome  parkinsonien  fruste  unilatéral.  Dans 
la  marche,  le  membre  supérieur  droit  a  des  mouvements  automatiques  do 
balancement  nolablemeiil  diminués  fiar  rappori  au  côté  gamdie.  On  noie 
une  hypertonie  de  la  moitié  droite  du  corfis,  ipii,  à  la  face,  donne  une 
asymétrie  faciale  md  te,  avec,  asfieid,  légèrement  figé  delà  moitié  droil  e  ; 
(pli,  aux  membres,  se  did'èle  à  réfireiive  de  lu  mobilisation  passive, 
laipndle  révèle  une  b'gère  rigidité,  aux  membres  su|iérieurs  surtout- 
l'infin  li's  réflexes  de  iiostiire  soni  exagé-rés  dans  leur  rapidité  do 
réponse  id.  leur  intensité,  surtout  aux  membres  siipi’-rieiirs.  Il  n’existo 
aucun  signe  jiyramidal,  aucun  I  rouble  sensilif.  Les  bras  tendus,  on  peut 
noter  un  tremblement  discret  du  membre  siqiérieiir  droit. 

Le  reste  de  l’examen  ne  monli'i'  rien  d’anormal.  Le  voile  du  palais  so 
contraide  bien,  la  langue  égalemeiil.  Le  réflexe  du  voile  existe  ;  le  réfle.vc 
iiaso-jialpébral  est  exagé-ré.  On  ne  note  pas  de  I  roubles  de  la  dé-glul  ition< 
Nous  ajoiiteroris  qu’il  n’existe  aucun  signe  de  sy|)liilis  et  ipie  la  ré-aclioU 
de  Bordel-Wassermann  est  négative. 

M.  Bourgnigiion  a  prali([né  un  exaun 


en  éleci  riipie  iniiiul  ieiix  qui 


Sl'iAXCE  DU  1  JANVIER  192(i 


doiiÈK-  les  |■(‘sllll  ni  S  suivants  :  il  n'y  a  pas  (1(!  rc-actioii  niyasLliéniqiU!  ni 
'laris  la  niassâlcr,  ni  dans  rorhiculainî  di^s  paupières,  ni  dans  las  musclas 
'ics  niainbras  supèruuirs,  las  èi)rauvas  (la  fatigabilité  na  montrant  pas  da 
'variations  d(\  la  chronaxia.  .Mais  il  exista  un<!  légèr(!  diminution  das  chro- 
aa.xias  das  massétars  das  d(mx  (•('(tas,  plus  marcjuca  à  droite,  et  de  l’orbi- 
'■tilaira  de  la  paupièn;  à  droit('.  M.  Bourguignon  conclut  de  son  examen 
‘l'i’il  ne  s’agit  (fiU!  de  modifications  d’origine  centrale,  analogues  à  celles 
des  répru'cussions  (i((S  lésions  des  luniromis  centraux  sur  las  neurones 
Péripliéri([ii(>s. 

Kn  somma,  c,(;  malade  ])résante  depuis  ((uelcpies  mois,  après  un  épisode 
'le  diplopii,  ])armanente,  puis  passagfîra,  un  ensemble  (ie  plnmomènes 
•■appelant  les  I  roubles  myastbéniques,  ])tosis  variable  s’exagé-rant  le  soir, 
troubles  de  la  mastication  des  alinnmts  solides,  troubles  de  la  parole, 
fatigabilité  à  la  marebe  ou  dans  l’effort  volontaire  des  membres  supé¬ 
rieurs.  l’ti  syndrome  parkinsonien  truste  unilatéral  signe  la  nature 
'’aeéplialiti(pie  de  ces  l.roubles.  Les  réactions  électriques  sont  celles  des 
^r'ipudles  de  l’encépbalite  (d,  non  (1((  la  myasthénie. 


Nous  pouvons  ajouler  au  cas  précédent  le  r(’‘suiné  d’une  ob.servalion 
'■linique  semblable,  mais  d’installation  jilus  pnVoce  apr('(s  un  épisode 
‘l’encépbalite  indiscutable.  Il  s’agit  d’un  jeune  homme  de  18  ans  qui  pré- 
••'''>ta,  en  d('‘cembre  1922,  de  la  diplopie  avec  ptosis  bilatéral,  du  sommeil 
'uvineible  ayani  ])((rsisté  durant  .'1  semaines.  Dans  les  qu(d({ues  mois  qui 
suivirent  se  (iév(dop]>a  un  ensemble  de  troubles  ra])p(dant  la  myasthénie  : 
fatigabilité  (b-s  membres  inféri(!urs  allant  jusqu’à  l’idfondrement  ; 
••«possibilité,  dans  la  secondi;  parlie  du  rejias,  d(M’ontinuer  la  ma.stication 
‘‘t  nnîme  de  parb  r.  On  notait  répuisenient  rapide  de  la  forc('  des  conlrac- 
fi'JUs  musculaires  à  la  main. 


‘  •u  peut  raiiproidier  de  c.es  cas,  où  les  jibénomcnes  myasthéni(jues  soni 
plus  ou  moins  diffus,  (uu  tains  symptémn^s  isolés  qu’il  n’est  pas  e.xc.eptionnel 
'le  noter  au  ('(nirs  des  suites  (1((  l’enc(''pbalit((  prol()ng(‘e,  avec  (ui  sans  con- 
''«niitance  d(-  syndronnî  |)arkinsoni(Ui.  C.’est  ainsi  qiu;  l’on  p(mt  voir  des 
plnmomènes  di^  fatigabilité  dans  le  domain(!  des  muscles  de  la  mastica- 
l''>n,  des  mu.scles  de  la  (b'glutition  ;  des  phénomèiuîs  de  fatigabilité  ra- 
l«‘le  dans  l’écrituia!  n’ayant  |)as  du  tout  l’aspect  de  la  cranqie  des  écri- 
''•'■us,  les  sujels  n’ayant  pins  la  force  de  tenir  un  p()rtc-])lum((  ;  des  plu'- 
••“mènes  de  fatigabilité  dans  la  mandu;  avec,  parfois  (1((  véritables  pa- 
•‘‘sies  transitoires  des  membres  inférieurs  après  10  à  l.b  minutes  de 
••«••■‘■lie  ;  en  lin  il  n’est  pas  rare  de  voir  ap])araîtr(!  (b'  nouveau  une  dijdo- 
ine  Iransiloirc  le  soir,  surlout  ajirés  une  fal  igné  ]diysi(pie,  après  l’exiiosition 
'••'  fi’oid  ;  certains  malades  accusent  mêim^  la  rejirisc  de  la  diplopie  apréss 
”••('  nuit  d’insomnie,  après  le  co'it. 


42 


sociiin'i  DI':  NLwnoi.oaiE 


Imi  sf.iimnc,  rcxamcn  du  'I'‘  f^'ts  que  nous  venons  do  rapporter 

déinonlre  (|ii’il  existe  au  cours  d(^  rcoieéplialile  prolongée  des  phénomènes 
soit  isolés  soit  plus  ou  moitis  généralisés, ({ui,  fiar  leur  cara<'Lère  d(3  désordre 
moteur  à  typ<î  do  délicùt  a])paraissant  (  t  s’aecentuant  au  eours  d’efforts 
volontaires,  rapp(dlent  d’assez  près  les  phénomènes  myasthéniffues.  H 
s’agit  là  de  troubles  dus  à  la  fatigabilité  d’un  systèm(!  moteur  altéré 
(sans  préjuger  du  système  en  cause)  (pii  sont  à  opposer  aux  troubles  éga- 
leiiKuit  li('‘s  à  des  eontraetious  volonlaires  répétées,  mais  où  intervient 
surtout  riiyp(uloni((  s’aeei'utuant  parfois  jusqu’à  donn('r  un  véritable 
bloeago  du  niéeanistwe  mot(“ur. 

(iroupés,  eomnie  dans  h-s  deux  cas  que  nous  venons  de  rapport('r,en  un 
ensemble  (h*  troubles  portant  sui'  [iia  sque  toute  La  musculature,  cas  phé¬ 
nomènes  peiivenl  simulei'  d’assez  près  la  myasthénie  bulbo-spinale,  sur¬ 
tout  si  la  [diasi'  initiale  «le  l’encéphalite  <‘st  passé(3  inaperçue.  Aussi  nous 
a-t-il  paru  inti’ua'ssant  d’attire-r  l’attention  sur  c(d,t(!  forme  maystlu'uiique 
de  reneéjihalite,  prolongée,  ({u’un  exariuui  iuiauti(;ux  du  tonus  et  la 
recherche  des  li'aelioiis  électriijues  permettront  e(‘peB.dant  d((  diffori-ncicr 
de  la  myasthénii'  vraie. 

Al.  ]'’noMKNT.  —  .A-t-on  chez  ce  malade  essayé  de  nsauiriraux  injections 
de  chlorhydrate  d’Ilyoscine  ?  L’JIyoseiiu^  dont  l’efficaeité  dans  les  états 
|)arkinsoiiiens  ('st  si  launarquahhqon  le  sait  depuis  longieiups,  s’avère  un 
niédicanient  dynamogéniqiu'  de  [iremier  ordre,  infininient  supérieur  à  ('et 
égard  à  la  strychnine.  Un  demi-milligramnu;  d’IIyoseim^  (en  injection 
m’a  paru  augmeni cr  jdus  la  force  (jue  1  milligramnus  de  stryehuine.  .J’ai 
mis  ces  faitsen  évidence  au  eours (hu-eclnu-ehes  poursuivà's  avec,!’.  Delore, 
reehereln^s  dont  les  résullals  oui  ('lé  meutioiuu's  au  congrès  de  ni(‘d((cine 
d(‘  .\anc,y  (juilhd,  11120)  et  à  la  Société  d(i  I3iologi(î  (21  d('‘e(;mbr(‘  102.")  ; 
r('uiiion  de  Uyon).  (les  eonnnunicid ions  seront  e,omplét(;(‘s  par  une  not(( 
dépos(’'((  à  la  Scuùélé  Médieid((  d((s  llôjiitaii.x  d((  Paris  le  S  janvi((r  1026. 

.le  dois  dire,  mais  me  garde  l)i(‘n  jauir  l’instant  d’itd,((rpréter  (S'  fait, 
([lie  des  injections  de  Jlrondiydral ((  scofxilaminc  de  niênu!  origiiu!  (j’ai 
utilisé  les  jiroduits  Ulin),  à  des  (hd.es  différent((.s,  enqdoyées  aux  niênu's 
doses,  m’ont  donné  par  ((ontre  des  effels  dynarm»géni(}ues  heaueoiq) 
moins  apprécTables. 

AI.  J.  Bauinski. —  l'Iii  réjtonse  à  la  (pjestion  (pii  vient  d’être  posée  rela¬ 
tivement  à  l’espace  de  temps  pendant  leqiud  l’usage  de  la  seopolamine 
])eut  (";tr(î  eonlinué,  je  puis  donuer  l(  s  rens(  igneni<oits  suivants  :  .l’ai  ob- 
serv(‘  des  nmlades  (pii,  pendant  des  aum's'S,  ont  pris  [lar  la  voie  gastriijue 
du  hrondiydral  e  de  seopolamine  à  des  doses  variant  de  .o  à  6  dixièmes 
de  milligranmie  jusiju’à  Pi  ou  U1  dixièmes  de  milligramme  par  jour, 
])res([ue  sans  inl  erru|)l  ion  e|  saïus  en  l’qii-oiiver  aucun  ineonviuiient  appri'- 
eiable;  j'eii  ai  vu  un  ipii  m’a  aiïirmé  n’avoir  pas  suspendu  un  seul  jour 
celte  cure  diiraiil  hiiil  anui''es.  .Au  début,  le  traiteiuenl  avait  été  inter¬ 
rompu  de  lemps  en  lemps  peiidanl  (h'S  périodes  plus  ou  moins  longues  ; 
ce  Ii'esl  (pi'ultérieiiiviiieiil  (pie  li  s  malades  a\'aient  él é  eondiiils à  le  suivre 
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sans  ou  presque  sans  disconLinuitc  parco  qu’il  lu-  les  iucotriiuodail,  eu 
rien  ou  bien  parta;  qut;  bis  qiudquos  nia)ais(;s  ((ui  eu  résulLaiciil,  élaieul  lar¬ 
gement  eompt'nsés  juir  raticnualioii  d('s  Iroubles  parkiiisoriieus  (pu;  la 
suspension  d»;  la  e.ure  ramtuiail  iuraillibleiiu'iü.  (Ida  ne  sifîiiifie  pas 
qu’une  pareille  tolérance  soit  constante. 


SiCARD.  —  J’ai  rhabitud(;  d('  conseiller  à  ra(;s  inalades  parkinso- 
niens  la  pratiqiu;  thérapeutique  suivante. 

Je  leur  d(‘mando  un  essai  médicament(;ux  d’une  seinain(i  environ,  à 
I  aide  d(;s  trois  produits  suivants,  scopolamiue,  hyoseine,  Iiyosciamiiua 
Chaque  malad(‘  opte  ensuit(;  pour  c(‘lh;  des  nu’dieations  qui  a  donné  h‘s 
résultats  les  plus  favorables,  à  th-s  doses  apj)roxiinativ(‘nient  écpiiva- 
lentes. 


En  règle  générale,  c’est  la  scopolamine  ou  l’hyoseine  (mais  non  l’hyos- 
uiamiae)  qui  group(;nt  le  jdus  grand  noinbr(‘  de  partisans. 

•^l-  E.  Alquier.  —  Coinnu;  M.Fronient,  j’ai  constaté  qiu;  rens(‘inbl(;  des 
nialades  prélèn;  l’iiyoscine,  à  la  seoptilaniiiie  plus  déprimante.  .Malgré 
Certaines  aflirmations  autorisé(>s,  l(;s  d(;u.x  produits  ne  seraient  donc 
pus  identiqu(;s.  J’ai  renoncé  aux  injections  pour  r(;(;ourir  uni(juemenl 
U  d(;s  pilul(;s  au  décimilligramme,  dont  on  peut  laisser  le  manienumt  au 
malade  ;  il  modifie  la  dcjse  (2-0)  et  l’horaire  des  prises,  suivant  ses  réactions, 
qui  f)euv(mt  vari(;r. 

Certains  tolèrent  bi(;n  l’emploi  prolongé  du  inédic.anKuit,  et  en  retirent 
r*n  avantage;  appréciable,  mais,  trop  souvent,  survi(;nnent  d(‘S  accidents 
Cjxiquos,  éclatant,  fréqinemment,  par  crises  aiguës,  iiarfois  impression- 
riuntes.  Dans  biem  de  ;s  cas,  il  semble;  qu’on  jniisse;  reetarde'r  et  atténuer  ces 
uccidents  par  l’eemploi  de;  digitale;  à  faibles  doses  (un  décimilligr.  de  digi- 
*uline  cinq  jours  la  semaine,  ou  cinq-dix  e.eiitigr.  de;  ])oudre  de;  feuilh's) 
et  l’ingestion  ([uotidienne;  d’un  gramme  c^e-  Lactate;  eh'  calcium,  em  même 
temps  de;  riiyose.ine. 


•^E  Sézary. —  .iif  voudi’ais  faire  l'emarepi.er  epie  celte  ac.tion  stimu  lante, 
mise  en  évidence  par  l’épreuve  dynamoim'l  ri(.[U(*,  jicut  être  obtenue;  chez 
Ucrî ains niyasthéniejues  |)ar  d’autres  iMe'dications  q.iie  l’hyoscine'.  (liiez  une; 
malade  que;  j’ai  prése;!!!;'';.;  ici  menneî  en  11112  et  dont  j’ai  rapporlé  raiinée 
Passée»  la  suite;  de  l’observation  à  la  Société  médh'ale  des  Hôpitaux,  j’ai 
Constaté  qia.e  Ds  (extraits  su.|.’rénau.x  totaux  avaient.  (;u  d’abord  ])en(laiit 
piusieeurs  mois  une;  action  favorable;  qui  ne;  durait  cependaid  |iasiilnsele  2 
^  J  jours  après  l’injection.  Lors([ue  cette;  médieeation  deviid  inefficace, 
J  obtins  des  effets  analogiK'S  avec  les  (extraits  de;  lobe;  postérieur  d’hypo- 
miys(>j  mais  leur  action  fut  malheureuse'mcid;  aussi  temporaire.  Il  y  a 
'  ®ms,  j(>  teeiitai  dees  injeec.tions  d’extrait  testiculaire,  qui  me  donnèrent 
césultats  iiettemeenl  s-Ufi('“rieuirs  h  (;(»u.x  des  produits  ofieel  héra|ii(pies 
cssaye'is  anparavani . 

■^hisi  donc,  fait  curieux,  sous  l’influeuee  de»  médications  cliimi([Ues  ou 
‘^Pothèraiiiepies,  la  fatigabilité  des  myasthéniepies  peut  él  re  améliorée; 
'''‘mporaireineiil . 


Sf);:il':Tli  DH  .\HIIH()JJJ0IH 


-  Los  (liiïcrcnc(!S  d’acl  ion  dos  hyos<:iri('.s  dn  diverses  ]iro- 
ven.-inc.cs,  cti  d(diors  de  la  (|iios(,ion  de  piinjté  des  |)rodiiil,s,  peuvent  être 
all.rihiiées  à  un  fait  dont  il  seinbli'  (pi’on  n’ait  pas  toujours  Isoiu  compte  : 
à  line  lenifiiTatiire  inférieure  à  Kld  l’iiyoseine  se  transforme  en  un  iso¬ 
mère  inactif.  Ayant  eu  l’occasion  de  constater  l’al 

airilée  d’ampoiilcs  d’byoscine  provenant  d’une  pliarmacie  connue,  j’ai 


s  d’Iiyoscine  préparées  à  la  pliarmacie  de  l’asile  [lar 
liindalimliDn,  ont  toujours  donné  des  résultats  satisfaisants,  fl  faut  donc 
évit  r  la  stérilisation  de  ces  ampoules  à  l’autoclave. 

Lctie  erreur  de  teclmiipie  cxjili([ue  sans  doute  les  éidiecs  non  seulement 
dans  la  prati([ue  ri 

raidiid 

e  plus  (pie  le  vieillissement  des  solutions  diminue 
■lif  (1). 

Imi  ce  qui  concerne  les  ternies  de  scopolaminc  cl  iriiyoscine,  Briihl,  dans 
on  ouvrage  sur  les  alcaloïdes  véjrétaux,  afiirme  leur  identité,  le  ternie 
copidamine  n’étant  ipi’iine  nouvelle  dénomination  comm 'rciale  (2). 


II.  —  Opacité  de  la  faux  du  cerveau  (ossification  ou  calcification 
importante)  d' montrée  par  la  radiographie  chez  une  femme 
souffrant  depuis  10  ans  de  céphalée  d’intensité  progressive, 
|iar  MM.  (liconuics  (îuii.i.ain  et  Th.  Ai.a.ioiianini:. 

[IWnilra  ronviir  Mrnvnri’  oriijinal  danx  un  prorhain  nunvu-ii.] 

M.  Cr.  Kouss'i'.  — (iomni'i  ,M,.  b'oix,  j’ai  vu  ((uel([iiefois  à  raiitopde  dis 
faits  comparables  à  celui  ipie  viennent  de  nous  présenter  .MM.  (iiiillain 
et  .Alajouanine,  mais  pas  localisés  au  niveau  de  la  faux  du  cerveau,  bin 
effet,  au  niveau  des  méninges  dures,  il  n’est  jias  rare,  surtout  chez  les 
s  placpie.i  de  dépeU  calcaire,  soit  de  véri'nbles 

souvent  à  la  partie  jKJstéro-intérieure  des  méning.is  (T  ipie  l’on  désigne 
depuis  Virchow  sous  le  nom  d’nrarhnilis  calcaire. 

Ouant  ù  la  nature  de  ces  lisions,  je  crois  rpi’elle  relève  indiscutable¬ 
ment  d’un  processus  inflammatoire  chroni((ue  (fui  est  à  l’origine,  sait  du 
(léfKàt  local  de  carbonate  de  chaux,  soit  de  la  métafdasie  du  tissu  fil.ro- 


(Ui  5  mois  à  peu  près  des  oL  en  9  mois  d((S  [1;.  C'est  ainsi  que  les 

plus  .apn'^s"9  \m.'is  ^^0''  o!oi>Oo‘l  7  de"su'iXnëe  active 
92i ,  (l'iiprï'S  le  .Imirnal  de.  pharmacie  et  de  chiane,  1«  si’^rie,  t.  V  I,  1912,  p.  7S. 

s(uà(C  t!  1,  n  12  J2,Suin  1925,'  p.'rïsV,'.'’" 
p.  UH.  Le  Herichl.dv  M.u'U,  donne  la  in.tino 


(  iodex  {.Imirnal  de  pharmaeie  el  de 
(2)  Itiu-ui,.  Die  J'Ilanzen  alkaloh 
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—  Syndrome  pyramido-opto-strié  d’origine  encéphalitique, 

I)ar  M.  I.aignel-Lavastink  {résumé). 

Laigii(;l-J,ava.sl  iiK'  irioiiira  une  iVinina  da  65  ans,  donl,  la  nialadia 
tabula  par  des  rrisos  vaso-c.ünsLrictives  d(^s  nicinbros  .siipâri(!urs  ra])- 
Porti'es  au  syndroni''  d(!  liaynaud,  puis  suiAinronl  des  I roubles  de  la 
•iiarche  (ju’ou  niil  sur  le  eoinpLe  de  l’hyslérie. 

En  novenibrf'  dernier,  il  (existait  quatre  ordr(^s  de  sympLônuis  :  d('s 
niijuveinents  (dioréiquos  prédominant  aux  orteils,  un  syndronu'  p.yra- 
’iGdal  caractérisé  par  une  doubb:  extension  des  orteils  et  dt!S  réflexes  t(!n- 
dineux  forts,  une  ataxi<!  sans  signe  cérébelbmx  par  perte  d(i  la  sensibilité 
profonde  avec  intégrité  r(dative  de  la  sensibilité  tactile,  douloureuse  et 
tlu 


riniqu( 


contrôle  objbîctif  mais  avec,  sensations  bizariX'S  de  serrement 


'ians  un  étui,  de  froid,  d’onglée,  do  démangeaisons,  joints  à  une  exagéra- 
tion  des  réflexes  vaso-constricteurs  et  pilo-moteurs. 

Pareille  association  d(^  p(!rturbations  pyramidales  et  sympathiques 
'•nies  à  des  troubles  choréiqiuis  et  ataxiques  indique  une  atteinte  des 
“‘jyaux  centraux. 

Ene  fiyperglycoraidiie  d’un  gramme  10,  sans  albuminose  ni  lymphocy- 
permet  de  rattacher  ci'  syndrome  pyramido-opto-strié  à  une  encépha- 
*'te  léthargique,  qui  atteignit  la  malade  voici  deux  ans  et  diuni  (  I,  consista 
•ni  Une  somnolence  d’une  siîinaim!  avec  un  [xai  de  fièvre. 

Depuis  une  cure  par  his  injections  intra-veineuses  di;  salicylatc  de 
®'JUde,  les  mouvements  choréiques  ont  disfiaru,  mais  l’ataxie  persiste 
••''ac  les  troubles  pyramidaux,  dysesthésiques  et  sympathiques. 


—  Les  vertèbres  opaques.  Leur  signification  diagnostique 
et  pronostique,  par  MM.  Sicard,  IIaguenau  et  Lichtwitz.  [Paraîlra 
'■'‘inine  mémoire  orir/inal  dans  un  prochain  numéro.) 


fi.  Roussv.  —  .le  ne  crois  pas  que  l’on  puisse  être  aussi  absolu 
•lue  M.  Sicard  et  dire  qu’une  vertèbre  opaque  déformée  est  la  signature 
•1  une  néoplasie.  M.  Sicard  se  rappelle  sans  doute  l’un  des  cas  ([u’il  a  pré- 
^enté  ici  même,  dont  j’ai  fait  l’examen  histologiqueetqui  figure  dans  la 
lese  de  M.  Costc.  Il  s’agissait  d’une  vertèbre  opaque,  aplatie,  considé- 
•’ahlement  déformée.  L’examen  histologique  n’a  révélé  aucune  cellule 
l^'^'oplasiqne,  mais  bien  des  lésions  d’ostéomalacie  avec  raréfaction  des 
uvées  osseuses  et  métaplasie  fibreuse  intense  de  la  moelle  osseuse,  lé- 
®'uns  pour  Icsijuelles  M.  Sicard  a  proposé  le  nom  de  para-cancéreuses. 

De  tels  faits  montrent,  je  crois,  qu’il  est  souvent  prudent  de  ne  pas 
attacher  à  une  image  radiologique,  une  valeur  trop  absolue. 


Etude  des  sensibilités  après  radicotomie  postérieure  pour 
causalgie,  par  M.M.  Sicard,  IIacuknau  et  Lichtwiz. 

{I‘urqllra  dans  un  prochain  numéro.) 

Eortat-.Jacob.  —  ,1c  veux  simpicmeid  rappeler  que  lorsque  j’étais 


^'JÊTÉ  DK  NKVliOLOGIK 


4r, 

fiiarfîr  ilii  n<'uriilo^'i(|ii<î  d(!  la  13<^  région,  j’ai  ou  à  l'air(!  opérer 

un  ('(uiaiii  iioinlu'e  (1(ï  malades  aU-eùiL.s  de  (vausalgi(,'  du  nuVlian  (1). 

I)aiis  Ions  (W'S  eas  opérés,  |)ar  li's  ü'"'’  Fillioulaud,  Giroux,  i  Mirrieiix,  la 
mi'l  liod(i  (pu^  j’ai  ein])loyée  a  é/é  la  liy^xlnredu  niédinii  avec. un  fori,  ('alguL. 
I.es  résullals  oui,  élé  dans  tous  les  eas  couronnés  de  succès.  Il  y  a  donc  là 
un  prociàji'.  farihi  cl.  ([ui  inériL(!  d’cLia^  rehniu  dans  des  cas  analogues. 

\  I.  —  Le  tremblement  parkinsonien  n'est  pas  un  tremblement 
de  repos,  par  MM.  .1.  I’iiomicnt  el.  I’.  Delork. 

Il  esl  classiqiui  d(!  dire  que  le  Irernhleructil  [)arkinsonien  est  un  Irem- 
lilemenl  d(^  r(q)os.  La  distinct, ion  (Uitr(!  le  l.remliNunent d(^  repf)Set  le  liaun- 
lilenient  d('  inouv<!inent  est  ell('-mênie  vieille  de  (pielqiu's  siècles  ;  elle 
T'emonle,  l'arkinson  nous  l’apprend  (d.  MM.  Soiufues  et  Alajouauine 
nous  roui  i’app(dé,  à  Sylvius  de  la  Boé.  Mais  celtia  donné<'  pour  ce  (pii 
concerne  la  maladie  de  Parkinson  lu^  doil-elle  jias  ("itre  précisée.  Que  signi- 
lieiil  au  just('  ici  l’expression  «  de  repos  ». 

Il  est  d’ohservid  ion  courantii  que  le  sommeil  lait  c-oin])lct(unent  dispa¬ 
raître  les  I remhlements  même  les  plus  manpiés.  Nombre  de  malades 
savent  (Uicore  (puî  dans  les  instants  qui  précèdent  immédiateTnent  le 
sommeil  ou  (|ui  suivent  l((  ri’vi'il,  le  tremblemi'nt  s’atténue  b<'ancoup  et 
luirl'ois  même  est,  inexistant.  N’(^st-il  pas  (bqà  ([indipie  peu  srirprenant  de 
voir  le  sommeil,  seule  ]ilias((  de  repos  musciilairi!  complet,  faire  cesser  un 
I  remblement  de  repos  ? 

Sans  doute,  un  parkinsonien  assis,  les  avant-bras  appuyés  sur  un  fau¬ 
teuil  ou  sur  nue  labié,  voit  son  trend.)lement  s’ac.ouser  au  maximum  tandis 
(pie  le  même  tremblement  s’arrêLî  souvent  lorsqu’il  sort  de  cette  attitude 
cunsidéréi;  comme  une  attitude  de  ri^pos.  .Mais  ce  dernier  ([ualificatif 
est-il  bien  ie.i  légitiiiuï  ?  L’homme  qui  voyagi;  de  nuit  n’a])prend-il  pas  à 
ses  dépens  qu'il  est  liés  fatigant  de  garder  une  attitudi!  assise,  surtout 
a|,>rès  une  longue  journée  di;  sport  '! 

Il  faut  donc  (‘tudier  encor<“  le  jiarkinsonien  dans  des  attitudes  se  rap- 
procbaid.  davantage  du  nqros  complet. 

Or  1((  même  i.ualad(!  (.pii,  assis  devant  uiu'  tabl((,  les  membres  supérieurs 
pos(\s  comme  sur  elle,  ne  jieut  aiTeter  .'.on  tremblement,  voit  souvent 
celui-ci  s’atténuer  (.ta, ns  des  proporti/ons  vraiment  r((marquables  lorsqu’il 
preiwl  une  positioji  plus  confortable.  S’accoude-t-il  par  exeiiqile  noncha- 
lainuieut  sur  uiu^  table,  la  tête  reposaut  dans  une  main,  le  membre  supé¬ 
rieur  le  plus  tl•embl,ant  allongé  sur  lu  table,  on  eonstate  ipre  ce  dei-niercon- 
serve  souvent  longteni|is  une  iniM.iobilil.(''  |.u'(!sque  absolue.  .Nolr((  sujet 
est-il  encore  assis  au  coin  du  l'eu  el  lui  fail-on  poser  n(’‘gligemment  la  main 
(pii  tremble  sur  la  clieiuiu.(’'e,  on  s’;qier(;.oit  ipie  cette  position  —  ([ue 
prend  d’ailleurs  volontiers  l’Iiomme  (jiii  se  laqiose  —  (‘.xerce  le  même 

(I)  Trdili'iiii'nl  l'e  lu  fia  laédiaa  (min  I.i'()(iI)I('s  |)un(lyli(|ii(‘s  graves  par  la 

ligaliirc  (1(1  iiei'l'  ((u  e.al.giil,.  I  .un  lAi'-.l  .\(:(.Ui  el,  IIai.i.i.;/,,  Jlull.  soc.  incd,  des  liûp.,  S  mars 
I'.ll8,  11"  '.î-I(l. 
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'îffet  sédatif.  Ta;  malade  <isl-il  (;neor(;  plongé  dans  un  fauteuil,  la  tête  bien 
'-tayée,lesbras  (d,  lesjainhes  (dalé(!S  pourrait-on  dire,  l(;s  membres  inférieurs 
surélevés  ainsi  qiu;  dans  un  faut(!uil  du  type;  colonial,  son  tremblememt 
semble  encon;  en  bénéluacr  notabl(;meut. 

Cos  quelques  faits  vérifiés  à  plusieurs  r(;prises  et  chez  divers  malades 
Parkinsoniens  ymstencéphalitiipies,  ineii, aient  à  admettre  que  b;  tremble- 
Hent  du  parkinsoni('n  est  fonction  d(;  l’état  statique,  spécifiant  qu’il 
s  agit  pas  de  la  statiqm;  du  rn ‘inbre  s(;ul  mais  de  celle  de  tout  le  corps 
•lont  le  bras  est  solidaire. 

Poursuivis  par  l’idée  di;  réaliser  (;n  d(;liors  du  sommeil  la  résolution  mus- 
oulair(;  la  plus  complète  possible,  l’idée  nous  vint  do  conduire  un  de  nos 
^'Ujets  —  grand  tr(‘mbl(;ur  et  anci(>n  marin  d(;  l’Adriatiqm;  —  dans  une 
piscine  et  de  lui  d(  'mand(;r  de  faire  la  planche.  Nous  nous  att(;ndions  d’après 
CS  résultats  sus-numtionnés  à  voir  son  tr(;mbh;ment  s’atténu(;r  notable¬ 
ment;  dans  c.es  conditions,  en  efbd,,  l(;s  néc(;ssités  d(;  la  statique  étai(;nt 
•diminuées  au  maximum.  Or,  quel  ne  fut  j)as  notre  étonnement  de  voir 
c  malade  présenL(;r  un  tel  paroxysme  de  son  tremblement  et  de  sa  rigi¬ 


dité 


qu’à  pein(;  (;ssayait-il  d(;  faire  la  planche,  que  bi(;n  que  bon  nagemr  il 


coulait  pres({ue  à  pic.  Mais  une  remarque  s’imposait  :  la  piscine  était  peu 
chauffée  (Igo)  et  notre  marin  grelottant  s(;mblait  littéralenumt  figé  par  le 
mid-  C’importanec;  d’un  nouvf'au  fact(;ur,  facteur  thermique,  nous  était 
CS  lors  rév('dé(;.  Une  contre-épreuve;  s’imposait  ;  m;  pouvant  modifier 
ans  des  conditions  suffisantes  la  t(;mpératur(;  di;  la  piscine  (d’autant 
h  eût  fallu,  à  notre;  avis,  l’éhever  notableememt),  nous  nous  sommes  bornés 
conduire  le  malade  dans  un<>  pièce-  atte;nante;  du  hammam,  pièce  destinée 
bains  de;  vapeur  e;t  où  régnait  une  te;mpérature;  de  59c.  Qj-  û  ^ne  telle 
Çmpeirature;,  ce;  parkinsonien  trouvait  beeaue-.oup  plus  facilement  sa  posi- 
(Uu  de  repos,  même  dans  des  attitudes  relative;7ne;nt  peu  é;tayée;s  ;  c’est 
limsi  que,  accoudé  à  une  table;,  tête;  non  soute-nue-,  e;e;  grand  trembleur 
cmblait  de;  juanicre;  ])re-sque;  insignifiante-.  Dans  une  pièce  voisine  de  la 
c  ambre-  ele;  chauffe-,  assis  sur  la  même;  e;haise;,  ae;e;ouelé  à  la  même;  table 
c  dons  la  même;  attitude;,  son  Ire-mblenie-nl.  reprenait  au  contraire  letule- 

amplitude. 

Nous  avons  t-u  re-cours  e-ncore;  au  bain  de;  baignoire;,  qui  perme-t  mieux 
la  piscine  el’inHne-rge-r  un  malade;  dans  de  l’e-au  e;hauffée  à  la  te-nq)é- 
cature  voulue-  (nous  l’avons  porté  pour  e;e;  malaele  à  dOc).  Mais  du  jeeeint 
c  Vu,,  statique,  la  baignoire;  ne;  saurait  remplae;e;r  la  piscine;  ;  pe>ur 
'  Viter  de  glissen-  dans  un  bain  il  faut  toujours  que-lque  peu  se;  re;ttmir,  donc 
c-nntracter.  Ouoiepe’i!  en  soit,  en  utilisant  comme- flotteurs  de  mince-s 
;  ^’^chettes  de  liège;  sur  le-sque;lle-s  le;  bras  ef,  la  main  étaient  légèreme;nt 
'Ppuyées,  nous  avons  pu  constate;!'  que  dans  e-es  conditieuis  le-  me-mbre- 
^'^,^^,'^cn-iblait  ])re-sque-  plus,  au  moins  à  e-e-rlains  meune-nts. 


Mais 
fait  a 


d’autre-s  fae-(e-urs 


hté  ele-puis  leengte-mps  neelé,  e-sl  i 


■rvie-nn(;nl-ils  J 


parkinsonien, 
'^'“‘ations  du  Ire.nble 


;  la  statiepie 


re-  ?  L’émeetion,  fi¬ 
ent  pre)ve)cate;ui'  élu  Ire-mble- 
i-men(.ionnée-s  e;once;rnant  les 
énéi-ide  élu  e;orps,  risepie-nt- 


sociiiTi':  i)i<:  i\i:i!HOLO(:ii' 


i-lh'S  toujours  (l’ûtn-  faussùcs  par  riiilurvuiil iou  (!(>  loul  (‘louKuil.  nu  Kant 
en  juu  rémot ivit('  du  maladi'  :  anxiété,  sur])ris(',  limidit(‘,  simidc  effort 
d’attention. 

L(‘S  constatai  ions  aux([uelles  nous  a  conduil  e('lt(^  él-iute  pliysio-('liui([Ue 
du  Ircinbtemcrd  juirkinsoniiui  (toivcut-ellcs  sui'prendr(‘  ?  iMiysiotofricpu'- 
uKuit,  il  n’y  a  J>as  d(î  tremblemeul  de  repos.  I.’analys('  du  trenibtennnd  (tit 
l)iiysiütop:i(pie  montre,  e]i  effet.,  sa  disjiaril.ion  pemtant  t<^  sommeil,  son 
at  ténuation  ou  sa  disparition  par  !('  mouvenu'nl,  mais  surtout  son  a])pari- 
tion  dans  la  reelierelu'  d’um^  position  d’é(piilibro  et  sa  disparition  lorsqiuî 
le  m(!mbr(^  étudié  ('st.  au  laijios  cottipbd.,  en  résolution  l,oi,al(‘,  sur  un  plan 
résistant  (Buscfuet,  Bimd.)  ;  la  mêinci  analys(^  niontia^  ene()n‘  les  modifi- 
eations  dudit  tr(‘mblement  pur  le  froid  et  l’éiTiotion. 

One  eonelure  d(î  tout(ïS  ees  investigations  ?  la;  l.nmiblennuit  [)arkinso- 
uien  n’est  |)as  à  pro()r(mienl  |)arler  un  trend)lemeid.  de  r<ïpos  ;  il  olk’inl 
son  inaxiiHiiin  tonies  les  fois  (/ne  le  corps  esl  en  ullilnde  slalùine  non  élnijée 
on  insnflisannnenl  élai/ée  ;  il  s’alténne  el  lend  à  (lisparnllre  dans  les  cas  où, 
le  corps  élanl  rrairnenl  bien  élaué,  l’efforl  slainpic  diininne  cl  Icnd  Ini-mème 
à  cesser.  Les  moindiuis  variations  d’altitude  ont  ici  la  j)lus  grand(î  impor- 
tauee,  car  le  parkinsonien  n(î pouvant  assun^r  éeonomiqinmuîntbï maintien 
d<'  sa  statiqiu',  S((mbl(;  mobilisf^r  sans  (U'sse  (  l  |)our  pn-sque  ri(m  toute;  sa 
niuseuilature.  L’effort  statique  qu’il  dé])loie  ainsi,  sans  raison  légitime 
sembl<;-t-il,  le  fatigue,  l’épuise;  et  ne  fait  qu’ae'e;e;ntuen'  le'  Ire'mble'iue'nl • 
En  faut-il  une;  preuve;  ?  Le'  parkiuseenie'n  trenuble;  moins  lorsqu’une;  leuigue; 
pause  e'ii  idtiluele;  bie'ii  étayée;  l’a  elélassé.  C.e;  e'ondamné  au  mouvement 
pe  rpéliU'l  se'inble;  bénélie  ie'i'  plus  epi’een  iie'  saurait  le;  dire;  élu  re'jeos  e;u  jeosi' 
tiein  bie;n  étieyée'.  y\ussi  neeus  ele;manele)ns-neieis  si  le;  faide'uil  e;e)le)nial,  la 
e  haisc  longue;  ou  le'  liamae'  ne'  eleeive'ut  pas  hi'igue'r  la  sue'e  e'ssieui  élu  faute;uil 
l.ré))idanl  ele;  Lliareot.  Neeus  seemuu'S  ele'  plus  (;n  plus  te'iités  de;  prese'rire;  aux 
malades  plusie;urs  fois  par  jeeiir  de  véritables  pause's  systématie(ue;s,  en 
peesitieen  éte'iielue'  e  t  e;onforlable',  :i  l’abri  élu  freiid  e't  dans  le;  plus  grand 
e;alme;. 

Quoiqu’il  e'n  seeil  ,il  faut  reneene'e'r  i'e  l’e'xpre'ssion  ele;  t  re'mble;me'nt  ele;  re;pe)S 
epii  eonsaere  une;  e;rre;ur.  L’e'Xpre  ssieen  ele  l.re'mblemeiit  sl.eitiepie  eeeleeplé  pai' 
Klippe'l  et  Lhermitte;  dans  l’artie  le  efu’ils  vie'iine'nt.  ele;  eonsaerer  à  la  ma- 
laelie;  de  Parkinson  (e'xpre  ssieen  epi’ils  n’eeni,  el’aille;urs  pas  jugé  been  ele;  légi' 
tirne;r)  e;st  sans  doute;  bie'U  préférable'.  .Mais  e'Ile'  ne'  prée'ise;  pas  ele;  que;lle 
statique  il  s’agit,  statique;  leeeale;  e)u  statiepU'  générale;  du  e'eerps.  ('.’e;st  à 
e;e;tle;  de'rnière;  que'  e'eentre;  tende'  ap|)are'ne'e  il  faut  iddribue'r  le  pre'inie'r 
ivile'  même;  leirsepi’il  ne;  s’agit  que;  el’un  t.re'mble'ine'ut  ele'  la  inaiti  ou  ele 
tend  aidre;  se'gme;rd,.  Aussi  i)e)ur  e  arae-térise'r  el’un  meet,  l’un  eb'S  élénu'iils 
(.'sse'id  ie'ls  élu  I  re'nd)le;me'nl  ])arkinseinie'U,  iuie)|)l  e're)ns-nf)tis  vedeud.ie'i'S 
l’e'xpre'ssieen  ele;  djislasiipie. 

M.  C.i..  ViNeucNi’.  —  Il  fauelrail  [ilusie'urs  heiii'e  s  jienir  eliseule'r  la  trf'S 
iiit  ére  ssante'  e  eemmiiiiie  atieiti  ele'  .M.  I'’l■elme'ul .  ( '.epetielaid  ,  je'  me'  pe'rmet' 
Irai  epu'Iepies  re'fle'xieens. 


à 
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Et  d’abord,  n’(!st-il  pas  vrai  qui;  b;  Irtimblomont  d(ï  la  maladio  da  Par¬ 
kinson  exista  an  repos  ?  Pour  cornpixïiidrt'  ce  (fu’ont  voulu  dire  les  clas¬ 
siques  quand  ils  écrivent  (pus  bî  triiniblennuit  jiarkinsonien  sc  manifeste 
repos,  il  faut  se  report(;r  aux  b^çons  de  Ciharcotsur  la  sclérose  on  pla¬ 
ques.  Pliarcot,  étudiant  les  caractères  distinctifs  de  ce  tremblement,  écrit  : 

“  E  n(!  se  manit(!ste  qu’à  l’occasion  (b'  moiiV(;mcnts  intentionnels  d’une 
r-orlaiiKî  ét(‘ndu(^  ;  il  c,ess(!  d’t'xister  lorsque  les  muscles  sont  abandonnés 
^  Un  r(!pos  complet.  »  Puis,({ueb[ues  lignes  plus  loin, comparant  le  trernble- 
uient  de  la  scIitosc  multiloculaire  av<ic  b;  tixmibbunent  de  la  paralysi(; 
agitante,  il  dit  ;  «  Le  triunbleimmt  de  la  paralysie  agitante  existe  aussi 
bien  à  l’état  de  laquxs  des  membres  (pu!  lorscfue  ceux-ci  sont  mis  en  mou- 
'"ement  par  la  volonté.  .J(i  vous  présente  une  femme  chez  laquelle  le  trem¬ 
blement  persiste,  depuis  de  longues  années,  sans  cess(i  et  sans  trèv»',  dans 
1  état  de  V(!ilb'.  Il  ne  s’arrête  (jne  lorsqU(;  cette  malluîureuse  est  plongée 
•^uns  un  sommeil  profond.  Il  est  d(;s  cas  où,  dans  la  paralysi»!  agitant»',  b; 
bremblem(;nt  sts  montr»;  s«uibun(Mit  par  intermittence  ;  mais,  chose  remar¬ 
quable,  c’est  qu’en  pareil  <'as  plutôt  alors  (pie  les  membres  sont  dans  b; 
^epos  qu’il  se  manib'ste,  jiour  cesser  lorsque  ceux-ci  sont  mis  en  mouve- 
*"‘^ut  par  la  volonté.  » 

-'^insi,  le  fait  d’exister  à  l’état  de  repos,  celui  de  ne  pas  exist(;r  jX'iidant 
niouvenients  éti'ndus  d((s  membres  sont,  d’après  Lharcot,  di's  caractères 
^bniques  et,  jiratiipics,  ([ui  iiermetlent  au  médecin  cb-  différencier  b'  Iri-m- 
•uent  (b'  ia  paralysie  agitante  de  celui  de  la  sclérose  en  plaques. 
Lhacun  d»;  nous  a  pu  contrôler  les  aflirmations  du  grand  neurologiste, 
uus-niêine,  avant  d’écrire  cette  note,  les  avons  vériliées  une  fois  de 
plus. 

^uiei  un  parkinsonien  assis  devant  nous,  L''S  mains  reposi'ot  sur  si's 
ccnoux.  Ses  doigts  font  d’une  façon  conti,nue  le  geste  d’émietter  du  fiain  ; 
rouler  uni'  boulette  de  liapier.  .\  notre  dinnande,  il  porte  la  main  à  la 
uuche  :  immédiatement,  le  tremblement  des  doigts  se  susjiend.  Puis 
replac,((  b(s  mains  sur  ses  g('noux  et.  les  y  laisse  riqioscr  ;  au  bout  d’un 
instant,  b  ■s  mouvements  rythmés  des  doigts  et  du  pouce  reparaissent, 
ne  saurait  dire  ([u’il  y  a  là  une  éipiivoipie,  que  te  si'ns  que  nous  don- 
'^ons  au  mot  nqios  est  inexact.  Ouvrons  le  Littré;  nous  lisons  «repos, 
8t  d  Un  corps  qui  n’est  pas  en  mouvement  »  ;  <'t  plus  loin  «  repos,  im- 
'^'^bilité,  tran([uillité,  se  tenir  au  nqios  ».  Nul  doute,  notre  malade  est 
repos  dans  l’acciqition  françaisiî  du  mot,  et  les  classiijiu's  n’oni  pas 
rt.  (,ela  ne  veut  fias  dire  (fii’il  n’i'xiste  fias  des  élah  de  repos  dans  les- 
l^cls  le  tremblement  fiarkiiisonien  n’existi'  fias.  Le  sommeil  ('st  un  d('  ces 
^^«ts  de  repos. 

'^1-  broiuent,  dans  son  étude  si  dociimentéi',  nous  en  a  fait  connaître 
3utr((.  (Juand  un  malade  l'st  étendu,  toutes  les  fiarlies  du  corfis  bien 
^'^liteniK's  et  dans  un  si'iis  convi'iiable,  il  cesse  de  trembler. 

siii-filus,  il  n’y  a  fias  (fue  certains  états  de  repos  ou  de  mouvi'inent, 
soi(uit  siisecfil  ibies  de  siisfieiidre  fiendant  un  tenifis  filiis  ou  moins 
le  tremblement  fiarkiiisonii'ii.  C.ertaines  at  litudi'S  le  fieuvent  aussi. 

■'EVUK  NEUHOLOUIOl  i:  —  T.  1.  N«  1  .  JANVIEH 
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Voici  un  mal;i(l(3  d(!  lujlrc  salle  Ofu-ando  à  l’hôjiilal  'IVnoii.  Ouaiid  il  est 
assis,  les  mains  rej)C)said' sur  les  semiux,  il  f)r(’S(uilf3  un  Inunblemenl  du 
tn(‘mbr(3  supérieur  droit  (jui  est  lié  j)our  um^  très  srand(‘  part  à  d<‘s  contrae- 
tions  ryLbiné(‘s,  [)lus  ou  moins  répjulièrc's,  des  muscles  [xcl oraux.  Portons- 
lui  le  membre  en  abduction  jus{pi’à  riiorizontab;  ;  immédiatement  le 
tremblement  des  pectoraux  cesse.  Tant  cpie  nous  maintenons  e.etle 
attitude,  il  n’y  reparaît  pas.  t'-ependant,  au  bout  d’un  instant,  quelcpies 
contraclions  se  montrent  dans  les  muscles  ((ui  ont  été  relâchés,  le  deltoïdi' 
et  le  sus-épineux.  Puis,  replaçons  la  main  sur  le  fj;enou  dans  l’attitude  pri¬ 
mitive  ;  rapidenu'nt  les  contractions  (h's  fauToraux  reparaissent. 

fixons  maintenant  notrti  attention  sur  b'  [n<al  f^auebe  du  malade.  11 
oscilb;  comme  pour  pédaler.  Les  oscillations  résultent  de  contraclions 

I  ytbmiques,  plus  ou  moins  rapides,  du  jambi(^r  antérieur  et  des  extenseurs 
des  ort('ils.  Portons-le  (ui  ext(msion  ;  immédiatememt  ces  rnouvertients 
c('ssetd.,  ils  restent  suspendus  tanl,  (pie  nous  maintenons  cette  al.litude  ; 
puis,  r<q)laçant  le  pied  en  flexion  dorsab'  prononcée,  très  vite  le  péda- 
lage  reparaît.  Les  d<‘rniers  cara<dères  rapy)rocbent  les  contraclions 
rythmées  d’où  résulUï  le  trtunbhmuuiL  f)arkinsoruen  de  (uirtaines  vari(’‘tés 
de  myoclonies. 

Quant  à  l’hypothèse  d(“  .M.  I^Voment,  (dh^  me  paraît  aussi  app(îl(^r  (piel- 
(|ues  réserv(is.  En  (dfet  : 

1“  Il  ne  me  paraît  pas  démord  ré  (pn^  la  lésion  de  la  maladie  de  Parkin¬ 
son  siège  dans  les  noyaux  gris  (-(udraux. 

2°  Les  fonctions  d(;s  noyaux  gris  cenlriurx  restent  encorr'  très  obscurr'S. 

II  est  sûr  qu’un  foyt'r  d(3  ramollissement  bilatéral  intéressant  le  yurta- 
men,  la  tête;  du  noyau  caudè  (d  resyierdant  totalemerd.  l’um^  drrs  capsules 
internes,  ne  yiroduit  aucun  des  symptômes  rpi’ort  rayiyrortr^  communément 
aux  lésions  du  corps  strié  :  rigiilil.é,  tremblement,  confractui’e  intention- 
n(dh‘,  mouveimmls  athétosiques. 

AI.  L’homicn'I'.  —  Les  faits  (pie  j’ai  menlionués — cessation  du  tri  mble- 
ment,  lorsijue  l’on  ne  se  conteide  pas  de  mettre  au  reyros  le  bras  lyui 
Iremble,  mais  qu’on  y  yilace  Loul.  le  eoryis  ;  atténuation  ou  disparition  de  la 
rigidité  et  de  la  roue  dentée  dans  les  rnêuu's  conditions  —  ne  sont  pas  en 
cfuitradiidion  avec  les  donmies  et  avec  les  descriyrtions  classiques. 

L(‘S  notions,  que  nous  sommes  bien  autorisés  à  dire  noiireUes  (puisiyuo 
nul  à  notre  lajunaissanci^  avaid.  nos  reidieridies  ne  les  a  exprirmas,  ni 
d(‘gagé('s)  précisent  tes  données  rtassiqnes.  L’irxyrression  trmnblemeid.  de 
reyios  manquant  en  (dfid.  de  yiréidsion. 

Elle  signifiait  yiar  là  (yiie  le  bras  immobile  (d,  l’d.ayi’'  en  atlitude  dite 
de  repos  tremblait,  ce  ipii  est  imh'miidde.  Mais  on  n’avait  yias  (diendié  à 
voir  si  le  reyros  général  du  eoryrs  (ydacé  tout  erdier  en  atl  itmh' bien  éLryée) 
n’influençait  yras  le  i-epos  du  bras,  n<‘  lui  conférait  yias  seul  valeur  id'liiurce, 
en  lui  ayiyiorliuit  le  comydèment  nécessaiix'. 

()i-  nous  ci'oyons  (pie  le  caractère  (tjistasiqnc  (tes  triinhtes  parkinsoniens 
sur  leiyind  nous  avons  attiré  l’alteiiliou  est  un  caractère  londanientat,  dont 


à 
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prise  en  considérai ifin  peut  nous  ac.heminiir  V(‘rs  une  conc(‘i>lion  plus 
satisfaisante  du  syiulronu'  eu  (jiiestion. 


—  La  rigidité  et  la  roue  dentée  parkinsonienne  s’effacent 
au  repos.  —  Leur  caractère  dysstasique,  jiar  M.M.  J.  I^uomunt  et 
Gardèhe. 


1  d(.  la  rigidité  parkinsonienne  comparés  à  ceu.v  d(>  la 
e  pyramidale,  tels  que  nous  les  ont  fait  connaître  Babinski  et 


■^ux  earacti 

'’'^ntracturc  ,  ,, . ,  . . . . 

•Jarkowsky,  Gabrielle  la  îvy,  .Marinesco,  Foix  et  C.bavany,  il  faut  joindre, 
•samble-t-il,  1,.  fait  suivant  :  les  différentes  attil.udes  imposées  au  corps.^ 

'  atraînent  dos  variations  dans  l’intensité  de  la  rigidité  et  de  la  roue  dentée, 
Variations  dont  il  convient  de  chertdier  à  préciser  les  conditions  ou  pour 
'^leux  dire  bis  lois.  .V  y  regarder  de  près,  ces  variations  nous  ont  paru  se 
aire  on  fonction  de  l’attitude.  Voici  comment  nous  avons  procédé  pour 
‘lettre  ce  caractère  en  évidence  (1). 

Nous  avons  provoqué  une  succession  de  mouvements  passifs  du  poi- 
^'let  destinés  à  appréc.ier  sa  rigidité  et  sa  souplesse.  Nous  avons  choisi  ce 
Segment  paria;  ipn;  nous  pouvions  b;  mobiliser  sans  risquer  de  désaxer  ou 
‘  ®  perturber  si  peu  que  ce  soit  l’équilibre.  Nous  n’y  serions  pas  aussi 
^•ai^nient  parvenu,  croyons-nous,  en  n.eourant  aux  mouvements  d’ex- 
ension  et  de  flexion  passive  de  l’avant-bras  plus  babitu<;llcment  utilisés 
ans  la  rech(;rcbe  de;  la  roiu;  dentée,  mais  (pii  ne  sont  nullement  plus  signi- 
^^eatives.  Pour  la  ménn;  raison,  l’épreuve  utiliséie  par  Babinski  dans  le  but 
*^*^eeler  la  réaidion  d(;s  antagonist(;s  lest  dont  les  résultats  sont  par 
intéTcssants  d(;vait  (être  pour  les  cxpéiriences  en  cours  laissée 
car  elle  est  de  nature,  nous  smnble-t-il,  à  perturber  quelque  peu 
ans.,i  la  statiipie  du  parkinsonien.  En  mobilisant  ainsi  le  poigind.  sous 
^^‘vnditions  de  le  faire  avec  un  rytbm(!  b;nt  et  avec  une  très  grande  légèreté 
ïnain,  on  est  r(;nseigné  d’une  manièn;  vraiment  remarquable  sur  b;s 
nibcations  les  plus  bigères  de  la  rigidité  parkinsonienne.  L(‘ 
et  atténuatio 

Gens  q 

grandei 

Personnelle,.  La  métbo(b;  gra[dii([U(;  confirme  les  données  (diniques.  Le 
^  bour  (uiregistreur  élail  placé  au  niveau  du  corps  des  mus(des  ex- 
rie  la  main  au  ti(;rs  sujiérieur  de  l’avaid.-bras.  Au  moment  de 


is,  observées,  pour  peu  qu’on  se  place  dans  les  condi- 
®  que  nous  allons  indiquer  plus  loin,  sont  d’ailleurs  d’un  tel  ordre  do 


•a  fie; 


^‘on  passive  du  jioignet,  la  contraid  iou  d(;.s  (ixtei 


'qiposants  se  mar(|Ue  jiar  l’èliwation  briis([ue  de  b 


irs  foncl 
courbe 


niant 
i  pn'- 


"de 

i^^^'stance'a’  ''''■':''rnl)r(; 

Va  •  •  îinla^;onistoi.  . . . , . . . ,  _  •  ^  v  . 

en  l'onc.l.ion  d(i  l’iil,ULii(l(î  .sULkiiic.  .Soc.  de  liiologic,  ‘.il  (K'C.ciiilj 
-.y"")-  |•MOMUINT,  II.  (•..Muiéio.;  cl.  1-.  Vc.ii..  H(';sisbm(;c  dos  anU.K'onisles 
(‘h'cLro-niyo^^’siplii.îiH*  (W.  ItnuN  varialions  on  fonction 
statique.  Soc.  de  Itiolooie,  ciéremhro  (Wainion  tle  Lyon). 


lislanco  dos  iinlagonislos  dimi- 
nion.  Société  médicale  dc.s-  llûpi- 
.èiiK  ol.  M"'»  Vi.nccn'T-Lüison. 
dentée  parkinsonienne  ;  étude  inyograplii(iuo  de 


socuirf:  ni:  xevtiologie 


simlc  Imil.c  uni'  sérii^  de  d(‘al('liir(‘s  conr,r('d,iHant  lo  phénoinono  clinique' 
de  la  dénier.  Au  inomenl  de  In  fli^xion  du  poif;nel,  la  courbe  .s’abaisse 
au  coidraire  inaïupianl  b;  relàchetnenl  d(!S  museb^s  (uxlenseurs. 

Sur  les  Iracés  éle(d,ro-niyogra])bi(pies,  «  b^s  (;lccl.rod(^s  élard.  ])lacés  aux 
deii.v  ('.xliauniLi's  di'S  muscles  exienseurs  de  la  main  ».  On  voiL  également 
la  courlx-  s’élever  brusqiuuïnml  au  nionu'nL  de  la  flexion  j)assive  du  j)oi' 
gii(d,  (d  prés(ud(‘r  d(‘S  (budelures,  (die  s’abaisse  au  conlr!ur((  au  cours 
de  l’extension. 

Jl  nous  rest((  mainlenant,  avant  d’exjwscr  nos  résultats,  à  décrire  les 
différentes  aLtiLud((S  sLatic[U(!s  imi)os(î(‘S  au  malad(,“  dans  b(  cour.s  de  ces 
e.xpéri(Uic('S.  Nous  av(jns  adopté  trois  types  d’attilud((  :  repos  complet, 
attitudes  él.ay('.es,  altitudes  rujn  étayées.  Le  re])Os  absolu  est  difficile  à 
obt((nir  et  sans  doutf;  n’est-il  jamais  complet  à  l’état  de  veilb(.  Nous  n’avons 
pu  obtenir  le  laipos  stati([U(!  (ui  placanl  le  malade  étendu  sur  un  lit,  et 
nous  avons  dû  employer  pour  nous  en  raf)proch((r  le  dispositif  suivant. 
Le  su  j(d  en  ((X])érienc(‘  est  ]ilacé  dans  un  fauL(‘uil  du  typ(!  colonial  à  courbe 
bi(Ui  arr(uidie.  La  têt((  s’a]>puie  au  dossi(U'  (st  est  étayée  par  les  coussins 
dans  une  position  d’abandon  complet.  Les  bras  sont  étalés,  légèrement 
e.xliaussi's  sur  des  coussins,  b‘s  jambes  sont  très  ndevées  (it  légènuuent 
fléchies.  Si  tou(,('s  les  [larties  du  corps  sont  bi(!n  soutemuis,  si  le  malade 
se  seid.  très  cord'ortablemeut  insi  allé,  ou  obtient  souvent  au  bout  de  quel" 
(pi((S  inslants  b(  laqxis  chen  lié.  I*ar  contre,  ((lie  le  malade  détache  la  tête 
du  dossier  au((uel  (die  s’aiiiuiie  (d  la  [ilace  en  [losition  d’oiadller  psy(diique, 
la  statii[Ue,  c.essan  t  d’être  (lassi veulent  assunie,  commence  i’i  devenir  aiddvC’ 
L’esI  un  ty[ie  d’alliliide  étayée. 

La  stali((Ui‘  cesse  d’êire  étayée  ((iiand  on  fait  asseoir  le  stijid,  sur  une 
sinqile  (diaise  ou  ((ii’oii  le  fail  leiiir  deboiil..  Dans  ces  attiliides,  le  tronc 
(d  le  bassin  ne  mainlieiinenl  en  (d'Iet  leur  [losition  normale  ([ii’aii  moyd' 
des  contractions  des  musides  (pii  servent  à  les  amarrer  dans  toutes  les  direC' 
lions  oi'i  ils  sont  ex|)Osés  à  s’imdiner. 

Si  nous  avons  (b’crit  avec,  tant  de  soins  les  différentes  attitudes  daOS 
les([U(dles  nos  malades  oui  élé  (dacés,  c’est  (larce  qu’il  est  absolument 
ni''cessaire  de  nqirodiiire  rigoureuseirient  toutes  ces  conditions  (d,  (Ui  jiarti' 
ciilier  cidles  ((iii  concerneiil  le  nqios  conijibd..  Il  faut  encore  mettre 
[larkinsoiiien  à  l’abri  du  froid,  des  émotions  idoles  distractions  ])our  obtc' 
nir  les  résultats  (|ue  les  nous  allons  exfioser. 


Ouand  on  est  arrivé  à  (diicer  le  (larUinsonien  dans  un  état  de  repo® 
stali(|ue  aussi  complet  (|Ue  |)ossible,on  conslale  au  boutd’iiu  momeritqi^® 
la  résistance  des  musides  o|q)osaiil  s  à  la  flexion  id  à  l’exteiisioii  du  poign®^ 
est  tri'îs  diniinuée  ou  même  à  (leii  (irùs  null".  Dans  ces  conditions,  il 
iirqiossible  de  percevoir  même  l’i'diauclie  d’une  roue  dentéio  Les  tracé® 
my()gra|>lii(|Ues  (d.  élei  I  ro-iiiyograidiiques  (iris  à  ce  momeiiL  montrent  un® 
ondulation  à  jiidne  sijusible  di;  la  courbe,  les  denteluri.'s  de  la  roue  dent®® 
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Il  apparaissent  pas.  On  peut  dire  qu’à  l’état  de  repos  statique  les  manifesla- 
tions  subjectives  et  objectives  de  la  rigidité  parkinsonienne  sont  annihilées. 
Fait-on  décoller  la  tête  du  plan  auquel  (dbï  s’appiiicp  on  sent  par  contre 
rigidité  du  poignet  reparaître  presque  instantanément  (d.  une  ébauche 
de  roue  dentée  se  produir(!.  Cette  modification  (sst  à  ce  i)oint  sensible  tpi’un 
observateur  habitué  à  (udte  manœuvre  peut  annoncer  b's  yeux  fermés 
par  la  simpb^  appréciation  de  la  souple.ss(;  du  ftoignet  si  le  sujet  obsi^rvé 
est  ou  non  dans  l’attitude  du  repos  complet. 

Les  tracés  myograpliiqm^s  obtenus  dans  C(^s  conditions  montrent  que 
es  niuscb^s  opposants  offrent  un  certain  degré  de  résistance  aux  niouve- 
'Oents  pa.ssifs  ;  b-s  dcmtelures  <mmniencent  à  a])i)araître  mdtement  sur  la 

courbe. 


Place-t-on  le  parkinsoni(m  (ui  attitude  statiqiu^  non  élayée,  assis  sur 
’JOc  chaise,  non  accoudé  ou  même  (b^bout,  la  rigidité  du  poignet  et  la  roiui 
enteo  sont  infininnmt  micmx  perçin^s  que  dans  la  position  i>récéd('nte. 

1  on  Veut  donner  à  C(!S  phénomènes  leur  maximum  d’intensité,  il  suffit 
e  demander  au  maladie  de  placer  b;  bras  libn;  sur  la  tête,  position  dans 
'^quelle  rigidité  (it  roue  d(mté(!  attedgnent  au  bout  d’un  moment  leur  ma- 
Cette  attitud  (!  n(jus  a  parfois  servi  à  décider  rigidité  et  roue  dentée 
^  peine  ébauchées  et  l’on  peut  la  comparer  dans  l’étude  d(iS  syndromes 
^®ra-pyramidau.x  à  la  manœuvre;  di;  Yendrassik  dans  b‘s  lésions  pyra- 
*^'dales.  Les  IraccH  inj/onrapliiques  et  tHeclro-mijojiraijhùiues  obtenus  en 
Position  assis;;  ou  debout  sont  d’ailleurs  ceux  sur  lesquels  la  dénivellation 
0  la  courb(;  présent;;  son  maximum  d’amj>litud;i  ;;t  ;];;  brusqiu'ri;;.  L;'s 
'•ntelur;;s  d;;  la  roue  d;;titée  y  .sont  aussi  plus  nombr;;uses,  plus  hautes 
plus  aiguës. 


Le  ;;et  eus;'mbb;  d;-  faits  ;'iiregistrés  i)ar  ;b‘S  méthodes  subje;'tiv(‘s  ;! 
0Pje(;tives  sur  [)lusi;;urs  mala;b;s  ;[ui  prés;'ntai;'nt  ;b's  syndromes  parkin- 
^oniens  post;;ncéphaliti;iu;'B  tr;;.s  ind-s,  nous  nous  croyons  autorisés  à 
“■'■r  les  ;;on;dusions  suivant;;s  :  la  rigidité  ;'t  la  rom;  ;b;nté;;  d;‘s  parkin- 
‘‘*oni;iu,  sont  foindion  d;-  l’attitmlc  .stati;[U;;  gémirai;'  du  ;'orps.  Dans  le 
opos  statiqu;;  vrai,  on  voit  disparaîtr;;  la  réaction  aux  mouv;'m;'nts  pas- 
des  mus;d;;s  ;)])p;)sants  ;d,  l’;)!!  obtient  l’élnt  ;le  souplesse.  La  rigi;litc 
0  la  r;)Ue  ;b;id,;;;'  r;  paraiss;'nt  ;lès  ;[u;'  la  stati([u;',  ;!;■  passiv;'  ;ju’;'lb'  était, 
c;]evi;oit  a;'tiv;'.  T;)ut  s;;  pass;;  ;'n  sotnm;;  ;'omm;'  si  la  rigi;lité  ;'l  la  r;)U;; 
'  ent;;e  (par;'illes  ;;n  ;;;;;'i  au  tr;'mbb;m;;id.)  é(.ai;'nt  fom'tion  ;dn'/,  l;'.s  par- 
*'‘sonie„s  d’un  véritable  iHnl  (lijniilnsiiiKi’. 

Yf  JT 

De  la  kinésie  paradoxale  parkinsonienne,  des  paradoxes 
striés  et  des  perturbations  de  la  fonction  de  stabilisation,  par 
^L  J.  h’n;)My':NT  ;‘t  11.  (ÎAnoicni:. 

•'’uiis  la  ;lén;)niinal  i;)n  ;b;  kynési;;  i)ara;b)xab‘,  S;)u;ju;'s  ;luns  son 


r;;mar- 


so(;n':Tii  t)E  nfaiuologie 


f|ii;il)l('  rapix)!’!  a  fort  bi(‘n  d 

mais  à  peine  é|(liémères  notées  dans  le  décoiirs  des  élals  | 
lîlles  se  maniresUmt  parfois  sons  forme  vraiment  théâtrale,  tel  e(!  parkin- 
soni('n  observé  depuis  |ilns  d(-  20  ans  par  Som[ues,  ineapabb;  de  S(!  tenir 
debout  (d.  de  faire  un  seul  pas  sans  (bnix  aides,  (pii  soudain,  entraînant 


eeii\-ci  mont(‘  ses  (‘sealiers  deux  à  deux,  'l’id  encore  n;  jenni'  homme  du 
service  d('  Babinski  doid,  .larkowsky  nous  racimte  l’histoire  :  viu'itablo 
Impie,  incapable  d('  se  tenir  en  éipiilibre  sur  une  chaise  sans  verser  s’il 
n’est  soutenu,  ipii  se  h'iv.^  soudain,  court  dans  la  salle,  danse  et  c.hantc(l). 

Des  kiiK'sies  paradoxales  aussi  scéniipies  sont-idlcs  fréipienles  ?  En  fait, 
il  u’imporle,  rares  ou  friapientes  (dles  sont  et  il  reste  à  les  expliijuer.  Et 


IHirado-rea  disnris  ?  L’intéf^rité  de  la  course  rajiiih',  du  saut,  de  la  nage  en 
eau  liède,  de  la  course  à  bicyclette,  ne  sont-(dles  pas  de  règle  en  pareil 
cas  ?  Bien  avani:  de  retenir  l’attcuilion  du  médecin,  si^mcieiix  de  se  nmdre 
compte  comnumi  h‘  parkinsonien  se  comporte  «  en  liberté  »,  l’inti'grilé 
de  CCS  divers  modes  de  jirogression  n’a-t-il  fias  gém-ralement  intrigué  et 
h‘  malade  (d- son  entourage.  .Mais  à  y  regarder  de  jdiis  près  encore  (nous 
venons  d’ati  inu' l’attention  sur  ces  faits  dans  les  deux  notes  (pii  pn’- 
(•(‘dent  c.dle-ci)  le  tremblement  parkinsonien,  sa  rigidité  et  sa  roiu.^ 
dent('(‘  ne  subissent-ils  pas  des  variations  ([iii  sont  tout  à  la  fois  et  pa¬ 
radoxales  si  l’on  s’en  tient  aux  données  pathogéniipies  générahunent 
admises,  (d,  pourtant  d’une  conslance  sans  doute  significative  ? 

La  kim’‘sie  |iarad(xxale  (■(■rivait  fort  justement  .Farkoswsky  dans  un 
travail  r(V(mt  ((  est  comme  nn((  pierr((  de  louche  (pii  fait  rejeter  sans  h(■si' 
tation  toute  Ihéorie  du  jiarkinsonisme  ipii  serait  en  désaccord  avec,  (die  »■ 
Nous  nous  rallions  cnti(k^emcnt  à  cett(!  mani(‘r((  de  voir.  Car  si  h;  para- 


rassantes  ]Hiur  en  faciliter  la  solution.  Beu  recommandable 
ti({ues,  cette  niéthmhi  ne  r((st  guère  idiis  en  imalecine. 


.farkoswsky  a  proposé  une  ingéniale  explication  (1((  la  kin('si((  [laradoxah'’ 
Cluupie  mouvement  serait  la  r(■snltant(■  de  l’action  combim-e,  (pioiipu’ 
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invorsc  de  deux  centres,  cenln'  aff(ndivü-inoL{‘ur  siégeant  dans  le  striatum 
''■1'  centre  frénatcuir  cori  icai.lui  rigidité  parkinsf)ni(mne  i.éinoignerait  d’im 
oioindn! fonctinnnenu'nt  du  c('ntre  allVcl ivo-mol (Uir  cl,  d(daprédominance 
'iii  centr(;  frénatetir.  On  s’(  X])liqnerait  donc  qn’(dle  i)uisse  disparaître  sons 
1  efkq  d’une  incitai  ion  éiun-giipie  coinpinisant  f)ar  sa  force  l’affaiblisse- 
•iie.nt  du  centr('  en  cause.  Nous  rn^  discid.erons  pas  cette  manière  de  voir 
etayée  sur  des  faits  tniuutifuisement  nolés.  Nous  sommets  ('n(dins  à  penser 
d’i’elle  conti('id  un(‘  jiarl  (!<■  vérité,  ([u’(dl(^  rend  compte  de  manière  assez 
'ngenious(î  de  ces  kinésies  paradoxal<^s  ([iii  sont  d(!  véritables  coups  d  ' 
’-hoAtre,  ainsi  (pn^  de  c.es  cas  oi'i  uiu'  mise  en  demeure  én(;rgique  arrache 
'If's  malad  es  à  leur  akinésie  (d,  à  huir  mutisnu'  leur  donnant  soudain  une 
Parol(!  et  un  r(‘gain  d’a<d.ivité  normales.  Mais  i)eut-on  dire  que  chaque  fois 
du  il  court,  (pi’il  monte  à  bicy(d(d  t(‘,  (pi’il  saute,  «  le  parkinsoni(;n  est 
*^uus  le  coup  d’utu'  impidsion  sutlisamment  forte  dii  ce  (pii  reste  de  proto- 
•^Uergie  ».  .\  sujiiioser  m(''‘me  ([ii’il  (ui  soit  ainsi  on  ((oncevrail.  que  la  rigi- 
s’effondr<(  dans  l’idan  d(^  la  cours((  mais  nulhmienl  <[u’elh'  disparaisse 
’^Ueux  encore  dans  h'  farniiud.e  du  faul.eiiil  colonial. 

quel  droit,  d’ailhuirs  i'nvisag<Tait,-on  isolément  kiiu'sie  paradoxale  (d 
uutres  paradoxes  parkinsoniims  ?  I.a  dysbasia  lordotica  ne  nous  en  offre-t- 
pas  encor((  cpii  diffèreid,  des  précédimts  mais  se  pn'senti'nt  à  nous  avec 
U  niêmi!  constanc((  ?  Syndronu'  ]uirkinsonien  ('t  dysbasia  lordotica  ne 
'^'‘Pundent-ils  |»as  l’un  et  l’aulri!  d(‘  lésions  de  c(d  ai>par(dl  strié  dont  les 
Paradoxes  ne  font  sans  doul.e  ([ii’exfirimer  les  énigmes  ]>hysiologiques  ?  - 
^’^uigines  dont,  les  reidiendies  fondamentales  de  tlamsay  Hunt,  d’Oscar  (d. 
"<‘r,ile  VogI,,  d((  W'ilson,  de  Sompies,  de  Idu^rmitte,  nous  ont  d(‘jà  donné  la 
de  qu(d(pi('s-un((S.  (ie  rapproclumumt  n’imposed-il  pas  l’idée  qiu'  cet 
■•Ppareil  pallido-si  rié  a  une  fomd, ion  bien  déterminée  (d,  qui  ne  nous  semble 
jusqu’ici  s’éd.re  suffisaninu'iit,  dégagiu;'?  Le  tronc  du  sujid,  atteint  do 
ysbasia  lordot  ica  s(‘  lamvcu-se  en  arrièri'  (ui  d<'  pénibh^s  contorsions  dans  la 
■'^Ution  debout,  (d,  au  cours  (h;  la  mandie  du  type  habituel.  Mis  à  part  les 
li's  plus  a  censés  —  hors  l’éluih^  des  ]diénomènes  disends  et  il  m*  faut 

Pus  l’oublier  toujours  la  plus  signilicativ< - on  ne  voit  plus  aucune  d(‘  ces 

^'*ntorsions  dans  la  mandie  en  arriéire,  la  maiadie  genoux  fléchis,  lamarche 
j'iirnergée  dans  l’eau,  la  mandie  en  tirant,  (m  jiortant,  (ui  poussant  un  objet 
|’|ird,  la  ,;„,irse  à  bicy(d(d,l,e,  la  course,  le  saut,  la  montée  des  escaliers 
U  4  et  enfin  dans  la  danse  en  couples.  L(d  te  immunité  {'st-elle  aussi  incom- 
P^îbensible  qu’il  le  semble  ?  Ne  voit-on  jias  (pie  les  conditions  de  la  sta- 
“lUe  dans  tous  ces  modes  de  progression  diffèrent,  de  cidles  de  la  mandie 
‘ubitiudle,  nol  amiiKml.  e 


de 


•at 


ipie  le  t  ronc  conserve  dans  un  grand  nombre 
‘  as  modes  (1(>  progression  iiiu'  imdinaison  en  avant  ipii  n’est  pas  iiatundle 
.  lu  mandie  du  type  habitmd  où  le  tronc  subit  à  (diaipie  pas  une  oscil- 
U’n  d’avant  en  arrière.  A  cid.le  conslalalion  il  faut  (ui  joindre  une  autre 
laquell,.  l’un  de  nous  a  at  tiré  l’attiMilioii  :  l’état  méiopragique  des  flé- 
“sseurs  du  tronc  (d,  du  bassin  en  avant .  Il  s’agit  là  du  syst  ème  d’amarre 
dUi  •nainlenani  fortement  le  tronc  mi  avant  reinpi'Mdie  à  l'étal  normal  de 


•"mber 


(  les  plue 
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incité.  Les  para(lox(ïS  de  la  dy.sba.sia  lordol  i<-a  ne  rentrent-ils  pas  dès  lors 
dans  la  l(i(]i(iue  ttlaliqiie  ? 

l^t  ayaid  (a'tte  eonce[ilion  d(^  nornhn  n.x  doeunienls  f)holop;rapliiques 
et  cinéniatoprapliiipies,  nous  disions  an  conpjrès  des  nablecins  aliénistes 
el  neuroiop;i.stes  le  2‘.)  mai  Itl’i.")  (semaine  C.harcot),  au  cours  d’une  (;om- 
numicalion  intitulée  la  dnsbasin  l(irdoli>‘a.  dile  ftpafnne  de  Innimi  el  son 
mécanisme  ])hjisiolo(ii(iue,  dont  le  lexle  |)arul  p(-u  aj)rès  dans  le  Journal 
de  Médeelne  de  Li/on  (1)  : 

«  Ün  doit  à  notre  avis  se  demambu'  si  en  n’est  pas  dans  une  dijsliarmonie 
du  lonus  des  (jroupes  musculaires  de  fonctions  of>posées  ([lU;  f^ît  tout  l(‘  niys- 
lére  pliysiolo^i(iU(ï  des  prétendus  sf)asmes  de  torsion.  Le  systènui  des 
e.xtcTiseurs  [U'édomine  sur  le  système  des  flécliisseurs  ;  souvent  encore  !(■ 
si/slème  exlension-adduclion-rolnlion  en  dedans  pr(’‘domine  sur  1(î  sjjstènie 
lle.rion-ahduelion-ndalion  en  dehors  el  ainsi  s’ex()li(|ue  bï  curieux  (uirouk- 
ment  des  membres  sur  leur  a.xe  (|ui  a  été  si  scnivent  décrit. 

«  .Mais  cet  cnroiilemenl  n’est  pas  le  fait  d’un  spasme.  11  (‘st  le,  fuit  d’une 
ruptur(‘  d'ibjiiilibi'e,  d’une  vi'ritable  dysharmonie  des  forc(cs  toni(pies  qui 
s’o|)posent . 

«  dette  dysbarnionie,  et  c’est  une  nolion  sur  laquelbï  il  convient  d’in- 
sist(U',  smnble  (Ui  <p.i(d<pi<ï  sorte  ('‘leetive.  Mlle  n(!  s(î  nianif(^st(ï  f)as  à  l’oc- 
easiüii  d(i  tous  les  mouvements  ;  b^  malade  étemlii  |)édab:  normalement. 
Pour  qu’apyjaraissi^  la  torsion  du  tronc,  il  faul  (pi’ inlervienne  la  slali<iuc  ; 
c’est,  lorsqiK’  les  contractions  st.atiques  s’associent  à  des  coniraetions 
citiétiques  <1(1  régions  voisines,  (pie  (-(die  lorsion  est  le  plus  mar(juée.  » 

Nous  avons  été  beureii.x  de  voir  M.  (liiillain  (r(ui  assistait  à  notre  coin- 
niunicalion  faite  dans  sa  clini(pie)  adopter  une  manière  de  voii’  analogue 
dans  rinterpr(‘tjd  ion  d’un  cas  d’attit  ude  de  l,orsi(jn  présenté  avec 
.Alajouanine  et  Tluivenard,  à  la  Société  de  neurologie  du  -1  juin  1925. 
«'Fout, se  fiasse,  dit-il  à  firofios  de  ce  cas,  comme  s’il  se  déclancliait  à  droite 
dans  la  station  verticale,  une  hypotonie  staburale,  un  délicitdu  stalo-tonus 
pour  r(q)rendre  le  mot  d’ifdinger,  accomfiagnée  comme  il  est  de  r(igle 
fiar  une  hypertonie  du  groupe  musculaire  anlagonisLb  »  Dans  une  deii- 
.xième  communication  faite  à  la  Société  de  Neurologie  le  2  juillet, 
]MjM.  (Juillain,  Alajouanine  el  'Fbévenard  confirment  encore  notre  manière 
de  voir  invoipjant  une  stato-dystonie  et  adofitant  fiar  l’expression  de 
groupe  dil  sfiasme  de  torsion.  Ils  mont  raml  de  filus  l’exislence  pour  les 
membres  inférieurs  d’une  inversion  normale  des  ebronaxies eid  re  fléchis¬ 
seurs  et  extenseurs  du  fiied,  inversion  signalée  [lar  le  Dr  Bourguignon 
(fui  légitime  notre  conc.efition  du  déséifuilibre  de  la  dysbai'inonie  des 
forces  dont  la  stati(pie  implique  la  collaboration. 

L(>.s  variations  présumées  fiaradoxales  de  la  rigi(lit(-  parkinsonienne, 
sa  disparition  dans  la  course,  le  saut,  (d,  encore  dans  le  repos  complet,  le 
corps  étant  parfaitement  étayé,  n’invitent.-<dles  fias  encore  à  incriminer 

(1  j  .1.  l''noMb;NT  et  C.AiiiLi.oN.  fpii'esl-cc  i|ue  lu  l>ysbasiii  lordoLica,  dite  sfinsmo  d’aC' 
liuii.  .Jijuriuil  de  Médecine  de  l.yon,  ‘,^’()  jidti 
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un  trouble  qiKilquo  peu  clifrér('nL  du  méeanisme  de  sLabilisalioii  nuLonia- 
lique  du  corj)s  '?  Supposons  un  insLaiiL  qu’un  tel  trouble;  soit  une  réalité, 
Un  lot  considérable;  ele;s  paradeexes  sus-ine;ntionnés  seunblee  la  logique; 
uiènie.  Est-il  suriereuiant  e[u’un  parkinseeniem  ait  plus  ele;  eliffieuKé  à  se 
tenireJe-boutetà  niaredie;  r  e[u’à  e'ourir  ?  Mais  pourefuoi  ne;  subirait-il  pas  la 
^pi  commune;  à  tous  les  e)bje;ls  peui  stablees  teds  epie;  bicyclelle>,  aeirofilane, 
^ont  la  stabilité  est  feropeirtionnée  à  la  vit.e-sse;  ?  L’homme;  epii  court  e'st, 
Pourrait-em  dire-,  sans  eu'sse;  em  train  de;  rattrape'r  son  éepiilibre;  qui  lui 
échappe  Loujemrs.  La  stabilité  du  Ireenc  e-sl.  alors  assurée  par  la  vite'sse’  qui 
suffit  presque  à  ce;tte;  tàedie-,  L’e-st  peeiirepieu  l’homme;  e(ui  peu'el  se)n  éepiilibre 
met  à  e'emrir  pemr  le  rattrape;!'.  Trousseau  n’avait  pas  tort,  Hii'he;t  et 
uije  l’ont  biem  montré,  eui  élisant  que;  e;i;s  malaeh'S  e  ouraieeiit  après  leur 
neutre  de;  gravité. 


^  Un  fait  bien  frappant  qui  ne;  se;mbh;  pas  avoir  jusqu ’ie'i  ri;te;mi  l’allention, 
n  est  que  les  malaeles  re;lrouve‘nt  semvemt  élans  la  course  à  loiil  clan  l’inle'- 
grité  des  mouvements  aulomaliepie;s  de-  h  urs  bras.  Sont-ils  hémi-jiarkin- 
®oniens  ?  On  ne;  elistingiU'  plus  aleirs  epied  e'st  le  e;(Ué  atte;int.  L’absemee;  eh> 
®ns  mouve;me‘nts  dan^  la  marche;  habituelle;  est-elle  bien  le;  fait  ei’uno 
P'^nalysie;  des  mouvememts  automatiepies  ?  Le;  mouvemieml  aulomatique 
^  ns  bras  em  i[Ue;stion  parait  e";tre;  la  signature  ele;  l’aisani'e;  avi'e;  hupielh; 
®  statique;  est  assure'eu  Le;  gymnaste;  au  memuMit  où  il  frane'hil  un  |)orti- 
l’alpinisie;  epiand  il  mare;he;  sur  une  ceernie'he;  élroite'  ed,  aérii;nne, 
juhibentl(;s  memve'ineents  automul  ique-s  epi’ils  retrouveuit  e;n  l'Iu'ininant  sur 
!?rand’route;  en  lieu  sûr.  Le;  n’est  e[u’un  élément  ae'ci;ssoire‘,  un  ae'cé- 
nnateur  de;  vite;.sse;  e;t  un  témeiin  el’imi'  slaliepie-  aise;e  ed  biem  assuré;e. 

U  atténualiem  ed,  la  dispurilion  elii  lre‘mble;mi‘nt,  ele- la  rigieiité,  ele;  la 
nui;  di;ntée;,  leirsquc  h;  eiorjis  e;st  l'onfeirtablemeuit  étayé,  jambes  ed.  bras 
■aies  e;t  lé;gère;me;nt  e;.\hauss('s,  leîte  ineelinée  et  abandonnée',  c’est-à-dire; 
Umme;nt  menue;  où  il  n’y  a  plus  d’e;ffort  de;  stabilisation  n’est-e'lle;  pas 
contre'-épre;uve'  e'one;luante'  eh;  l’hypeeLheise  qeii  tendrait  à  me;ttrc  sur  le 
''^'^'•apte;  d’une;  stabilisatiem  vieni;use;  el’une  vi'rilable;  (hjs-slasie  h's  Iroubh'S 
Parkinsoni(;ns  ?  Tout  e;e;e'i  nous  ine'.ite  à  nous  di;mande;r  si  une;  eh's  fone;- 
primordiale;s  de  l’appareil  pallido-sl rie;  (nems  ne;  voulons  pas  pour 
^astant  préciser  ce;  qui  élans  e;ette;  fonctiem  pourrait  ri've'iiir  au  pallidum 
au  striatum)  n’e;st  pas  de;  e-.emimander  aux  museeh's  e  harge's  ele;  l’assurer, 
a  statiqiK;  générale;  élu  e'eerps  ele;  la  ri'gh'r  autemial  iejuennent  ele-  manien-e- 
a  fois  aussi  iiarfaite  e't  aussi  éeeonemiiejue'  ejue;  possible'. 

'  atti;inte;  lie;  i;i;  si abilisati'ur  aulomatilpii;  se;  traduit  ])ar  îles  Iroubh'S 
^Paossion  iliffére'nti'.  Ou  bii'u,  élans  h;s  états  elil  sili'  torsion,  nqiture;  de; 
dadibri;  di's  sytème's  ilont  la  statieiui'  implique;  la  e;ollaboration.  Ou  bie;n, 
dh"''  ■‘'yadrome's  iiarkinsonii'us,  slahilisalion  iniparjaile  l't  pourrait-on 
g  ‘  applifpifp  lülle;  rapiii'lle;  l'elh'  ilu  montagnarel  eh'  fortune;  dans  un  ])as- 
SC  qu’il  juge;  périlh;ux,  ci;lle;  l'imore;  ele;  riiomme'  i[ui  s’ave'iiture;  sur  un 
^■■aaain  Verglai'é.  Elle  rappe'lh'  l'ulin  l'e'lh'  eh'  l’e  nfanl  à  l’âge'  où  il  fail  labo- 
j  asi;m(;n|,  ée;oh;  eh;  stabililé,  le  I  epii'  nous  l’a  r('[)rési'nl  Max  Blondat 
Cel  te'  me;rve'ille'use;  statiu'l  te;  eh'  réepiilibri' epii  l'ouronnail  la  fontaine 


socifiTf:  hic  .\ici:noi.()i:nc 


fin  janliii  voisin  du  pavillon  linhlinan  à  r<'xpf)sil  ion  des  Arls  df'coral ifs. 

Nous  croyons  pour  le  nuiins  ([ii’il  y  a  une  fonclion  ([ni  doit  ("'tia;  étndiàe 
dans  le  inoindri'  délail.  l’onr([noi  senis  les  diplèia's  scraieid-ils  en  posses¬ 
sion  d'nn  mécanisme  stahilisalenr  ?  Alors  (jiie  l’homme  l)eaucon|)  moins 
rapide  parlant  heanconp  moins  stable  en  a  bien  pins  besoin  (jm-  les  dip- 
lères.  Ce  disard,,  nous  ne  sonfief.ns  nnllemenl  à  déj.ossédf-r  le  cervfdel  de 
sa  fonclion  d'é.piilibral  enr  (pii,  Jlabinski  <d  André  Tliomas  l'ont  mis 
hors  de  doute,  doit  lui  êire  indiscnl  ablemenl  l'ései'N’i''!-.  Nous  demandons 
simplemerd  si  à  côlé  de  eidni-ei  n’est  pas  nn  m(’‘caiiism<'  distinct  id  (diargé 
d'assurer  la  stali([ne  générale  dn  eorfis.  On  pourrait  l'airi'  remanpier  en 
lerminant,  h'oi  id  Ohavany  l’ont  montré,  ipie  les  mnsides  dn  trône  el- 
ceiix  dont  dé|i(‘nd  la  staliifiie  semblent  beanconii  pins  ressortir  des 


noyaux  ffi'is  eeidraux  (pie  dn  système  pyramidal,  ainsi  ([lie  le  montre 
l’étude  eomjian'e  miniili  ‘lise  ((ii’i’ls  ont  faite  des  eoid  ra.d  iiivs  pyramidales 


Oel  le  note  [irélirninaire  avait  simplemeni  fionr  bnl  de  f;roii|ier  ([in  l((neS 
remari[nes  lendant  à  montrer  la  lof'i([ne,  sinon  le  bien  fondé,  de  l’hypo- 
lln'îse  de  travail  ([iii  nous  a  jus([n’iei  ^mid(‘s.  Mlle  tend,  nous  le  ré[)étons,  à 
attribiK'r  à  ra|i|)areil  strié,  non  [las  comme  iiiu'  fomddon  nniipie,  mais 
[lenl-être  comme  fonction  [)rin(d|)ale,  le  ri'ile  de  réffnlateiir  de  la  slabili' 
sation  aiitomati([ne.  Klh-  tend  à  ramener  la  dysbasia  lordoliea  cl  le  syn¬ 
drome  parkinsonii'ii,  tout  an  moins  dans  leurs  caraidi’-res  l'ondami'nl aux, 


à  des  mo(lalit(‘s  diverses  de  I  roubles  d<‘  la  slabilih-,  (d  ce  faisant  elle  ren¬ 
contre,  nous  l’avons  vu.  nombre  de  [larl  ieiilaril (‘S  diles  jiaradoxales  .sou- 
venl  j'uffées  inexplicables. 


rX.  —  Réflexe  pendulaire  hypertonique,  [lar  MM.  C.h,  h’oix 
et  .Julien  .Mariil 


drer  à  la  Sociél  é  de  Xeiiro- 


lofrii'  |)r(‘sente  un  réJlexe  rolulien  d’un  type  extn'miemeni  s[)é(dal,  à 
fois  [lendulaire  el  hy|iertoni(|Ue.  Ce  [diénoméne  s’observe  des  deux  (■("il  (‘S, 


mais  il  est  surtout  net  à  framdie.  1  ),i  ce  côté,  la  eontraetnre  est  suflisanle 
[loiir  ([U(‘,  la  malade  étant  assise,  la  jambe  au  lieu  de  lomber  à  allèle  droil- 
sur  la  cuisse,  fasse  avec  elle  un  aiifrh'  framdiement  obtus,  la  eoni  racl  ure 


[larfois  davantage. 

Ces  oscillations  m-  [irésenleid  [las  le  ly[)e  iillra  ra[iid(‘,  saccadé  el  siM 
place,  du  r(d'lexe  |>olyeinéti([ue.  Mlles  n’oid.  |)as  non  [dus  la  vitesse  d 
ras|)e(d  a(d  if  d’un  (donns. 

l.'eiirf'K’isIremeiil  ;;ra|ihi([m‘  (d  la  nuni(‘r;dion  nous  oui  montré  pour 
les  oseillidions  du  réfh  xe  rolulien  un  rylhm.'  d'.  I  lo  environ  [lar  minul('> 


socnrni  ni':  mi-i:ii()1.ogH': 


cl,  1(^  cloniis,  ]i;ir  iiik;  .s(‘riti  d’oscillahioiis  mono  ou  dipliasiquos  rogulièrc- 
nuuiL  s('paro(^s  par  un  l.onips  de,  repos... 

l.(^  n’d'le.\(^  jauidulaiia^  liyi)i!rl.oni(iU(‘  ([lu;  présenLe  noLro  malade  no 
modilu^  ([lU!  p(!U  la  courlx^  vihraloiia^  qui  ndève  d(;  la  couLraoLure.  Los 
d(uix  à  ([ualre  ])reiniores  osoillaLioris  s('  traduis(uiL  par  dos  oscillations  do 
l)lus  ^l'ande  anif)lil  udo.  de  (ad, Le  courbe  :  les  oscillations  suivantes  n((  sont 

11  (ui  est  de  nuniuî  dans  le  la’dle.xo  ixuiduluire,  qui,  lui,  ne  moditi((  pas 
la  c(nirl)((  électroinyoKrapliii[Ue. 

lin((  autre  V(‘ril'ical  ion  d(;  la  natur((  [(cndulaire  du  phénonnnui  peut  se 
donner  d’un((  fa(,;on  fort  ais('‘e,  en  le  produisant  par  simi)le  püussé(c  — 
Loinin((  (die/,  les  malades  présentant  un  réflexe  [lendulaire,  on  voit  alors 
le  phénomène  se  produire  lout  aussi  nid,  que  lorsqu’il  a  eu  la  percussion 
du  tendon  rotulien  comme  ])oinl  de  départ  ;  cette  expérience  exclut  l’iiy- 
|)othèse  d’un  réflexe  polycinétiipie  jniisqu’il  n’y  a  j)as  eu  ici  de  réflexe  pro- 
duit  —  le  simple  aspeid.  du  idiénonu'me  suffit  d’ailleurs,  à  notre  sens,  à 
établir  formidlemeid.  la  distimd.ion. 

Nous  avons  en  plusieurs  fois  l’occasiou  d’observer  ce  phénomène  : 
deux  fois  (huis  des  cas  de  sidérose  en  plaques,  trois  fois  chez  des  malades 
|irésenl,atd,  un  syndrome  thalami([ue  avec  hypertonie.  Il  est  à  noter  que 
dans  tous  ces  cas,  aux  phénomènes  jiyramidanx  se  superposent  deS 
phénomènes  cèrébidleu.x  ;  on  est  donc,  conduit  à  penser  ipie  ce  phéno¬ 
mène  dépend  de  l’assoidalion  des  manifestations  cérébelleuses  et 
pyramidales.  Nous  ne  pouvons  ciqiendant  [las' aflirmer  de  faijon  fornndle 
que  les  |di(’‘noniénes  pyramidaux,  à  eux  seuls,  ne  snflisent  pas  à  le  pro¬ 
duire,  bien  (pie  nous  ne  l’ayons  pas  eiicori'  conslati'.  On  sait  d’ailleurs 
(pie  le  réflexe  pendulaire  typiipie  s’observe,  de  tenqis  en  teni|)s,  (diez  cer¬ 
tains  sujids  pri'simtant  des  lihénonièncs  pyramidaux  accompagnés  d’hypo- 


L’expression  de  réflexe  |)en(lnlaire  hypertonique  jieut  être  critiifuée 
en  partant  de  cid  te  idi'e  (pi’un  pendule  véritable  oscille  en  suivant  les 
si'ules  lois  de  la  pesanteur  et  jiar  consi-queilt,  en  d(‘çà  et  au  didà  d’un  axo 
vertical.  Il  n’en  est  (■videmmenl  pas  ainsi  (diez  notre  malade.  L’a.xe  de 
l’osidllation  fait  un  angle  notable  avec,  la  verticale:  il  est  repri-senté,  en 
riddité,  jiar  la  conqiosard.e  de  deux  forces  dont  l’une  est  la  pesanteur  et 
l’autre  la  contracture.  ( diq.endant,  étant  (l()nn(’'o  la  j^anmté  qui  ridic 
notre  |ihénoniène  an  réflexe  pendulaire,  nous  pensons  (pie  la  dénotni' 
nation  de  réflexe  pendulaire  liyperl oniipie  est  la  meilleure. 

Oiioi  ipi’il  en  soit,  en  didiors  même  de  sa  valeur  sémiologiipie,  ce  phé¬ 
nomène  est  intéressant.  Mn  (d'fid  ,  il  démontre,  une  fois  de  [dus,  la  diffé¬ 
rence  (pii  séjiare  l’hypotonie  de  la  passivité  en  montrant  cidl.e  dernière 
assoidée  à  l’hypertonie. 

M  imd,  encore  en  Inmifîre  la  disseniblanci'  de  nature  des  rigiditi's  de  fixa¬ 
tion  (pii  tendent  à  immobiliser  l’arlicle  d’avec  la  corilrai  tiire  |iyrami' 
(laie  (pli,  constil  liant  une  simple  augmentation  du  tonus  musculaire, 
jieiit  jieruiid  tre  au  jiendulisme  de  se  [irodiiire. 
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—  Un  cas  de  nystagmus  du  voile  avec  autopsie  (présentation 
de  pièces  anatomiques),  i)nr  MM.  Ch.  Foi.x  cL  Tiniu.. 

—  Palilalie  syllabique.  Sclérose  intracérébrale  en  foyers  dis¬ 
séminés,  par  .MM.  Cli.  Foix  cl.  Chavanv 

I^ans  un  (a-rlain  nuinbrc  d(!  ras,  le  nriirol()<ïi.sl,(^  (’sl  (IrronrrrI  r  par  la  non- 
•'Onrordancr  rcdal.ivr  des  sympLônirs  observés  p(’ndaiiL  la  vie  uV('e.  l('s 
lésions  ((ii(!  inonl.re  rt'xannui  anaLoniic[Ue.  1)(;  lenips  (ui  I  (‘inps  nol  amnn-nl , 
®lors  (ju’on  pourrait  s’attendre  à  trouver  une  lésion  (sn  foyer,  on  n’ob- 
serve  rien  de  tolà  rautopsi(!,et  e’(^st  uiui  surpris(!  (pie  l’on  piuit  avoir  dans 
buolcjues  ras  d’hémianopsie  ou  d(i  troubles  de  la  série  apliasiipie.  .\ssez 
souvent,  chez  de  teds  malades,  il  existe  en  nnmie  temiis  des  jibéuoménes 
'démentiels  ;  le  elinicien  se  rabal.  alors  volontiers  sur  riiypotlièse  de 
lésions  (;orti(;ales.  la  vérité,  (ad biS-ci  in;  sont  j>as  toujours  très  nctl((s. 
^lais,  d’unie  part, il  est  tidlement  diffieib^  d’affirnu'r  l’intégrité pbysiolofïi(jue 
absolue  en  partani,  d’une  intégrité  anatomi(pie  (pii  (dle-même  n'est  bien 
souvent  (pie  ndative,  (d.,  d’autre  part,  (juand  on  s’engage  dans  les  lésions 
fines  de  l’écorce,  il  est  lidb  ment  rréijiient  de  constaU'r  (b?  minimes  allé- 
rations  dont  on  ne  sait  pas  au  Justin  la  valeur  que  l’iiypotliése  d('  lésions 
^nrticales,  si  (die  ne  se  trouve  pas  eonlirmée,  ne  S(!  trouve  ee])endanl  pas 
exclue. 

Nous  avons  eu  l’occasion  eepmidant  d’observer  plusieurs  faits  dans  les- 
ffUids  b‘s  altérations,  diflieilement  visibb's  maeroseiqiicpiemenl ,  mais 
•^^im  cependant  ne  peuvent  pas  éidiayijier  complètement  à  un  mil  averti 
trouvaient  êire  non  fias  corticales  mais  intracérébrales  (d  porter  sur  les 
‘'mndueteurs  blancs.  11  s’agit  ici  de  /e//c/',s'  insiilairei^,  cicalriciels,  /ei/crs 
*r/éroZ(('p(e.s,  pelilsel  mullipleü,mük  qui  iiaçleurjuxtapositioiud.jiar  les  des¬ 
tructions  relativement  étendues  de  substanei^  noble  (pi’ils  laqirésenteiit, 
laissent  pas  moins  d’interrompre  des  voies  imporl antes,  déterminanl 
firs  synqitinnes  eliniipies  à  la  fois  complexes  et  étmidiis.  De  tidles  lésions 
Pr'UVont,  nous  l’avrjns  dit,  (mgeiidrer  des  signes  aphasiques,  ajiraxiipies 
'■t  liémianoyisiipies.  Nous  en  avons  eu  la  preuve.  Nous  jioiivons  même 
'^Jouter  que  la  singularilé  du  groiijiement  symptomatique  pernnd  dans  une 
'"•^rtainii  nuîsuri^  d’en  faire  b(  diagnostic,  aitle  moiiem. 

^1  s’agissait  d’un  cas  de  ce  g(mr(‘  dans  le  fait  (pie  nous  avons  riionneiir 
fir  rappori,,,.  au jourd’liiii  à  la  Société  de  Neiirologiii  et  (pii  concerne  un 
•nalad(;  c.onqdexe,  (dn-z  leipnd  nous  isiderons  un  symjdôme  eiirieiix,  la 
Palilalifl  sjjllnlnqiie. 

Nous  avons  eu  roceasion  d’observer  c(‘  ]diénoméne  à  trois  r(q)ri,ses.  Le 
le  plus  manpié  est  e(dui  du  malade  dont  nous  apporlons  ici  l’observa- 
anatom()-(dini(pi(‘.  Dans  un  second  cas,  le  phénomène  était  encore 
net,  mais  beaucoup  moins  beau.  Le  Iroisiéme  malade  estcoidi'stable  ; 
^  agit,  ni  (d'f(d ,  d’un  snjid,  pr(’‘senl  ant  de  façon  évideiile  (b'  gros  phéno- 
^eiKifj  aphasiques.  Leci  n’est  pas  fiour  nous  surprendre  ;  nous  viu-rons  tout 
^  heure  pourquoi  ;  mais  comme  cIk'z  ce  dernier  malade  la  palilalie 
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A  tlivevsos  rcpviscs,  le  malade  a  consenti  à  tracer  des  caractères  sans  si^nilication 
t'arnii  lesquels  on  reconnaissait  quelques  lettres  bien  formées.  Sous  iliclée  il  a  écrit 
n*^clques  m)nd)r('s  ,ie  façon  toujours  incomplète. 

Bref  les  troubles  d’ai)basie  de  Wernicke  étaient  certains  cbez  lui, -s’il  était  impossible 
'  f«'re  la  mesure  en  raison  de  son  affitaiion  et  de  son  état  démentiel. 

Pour  la  même,  raison,  il  nous  a  été  impossible  de  savaur  s’il  présentait  ou  non  dos 
^'>ublcs  hcmianopniqnes  rendus  vraisemblables  par  les  lésions  constatées  à  l’autopsie, 
fine  nous  pouvons  ailirmer,  c’est  qu’il  n’était  pas  aveugle. 

Le  malade  ne  se  prètail,  pas  non  plus  sullisamment  bien  à  l’examen  pour  étudier  chez 
"  1  existence  ou  l’absence  de  phénomènes  relevant  de  l’apraxie  idéo-motrice.  11  man- 
sSait  seul,  buvait  seul,  il  [irenait  les  aliments  de  ses  voisins  aven  une  parfaite  rectitude,  il 
J  ®Lillait  mal,  mais  il  était  didicile  do  dire  si  ce  n'était  pas  là  un  phénomène  avant 
Içg  ‘L'>beiniel.  Cepemlant  ses  gestes  n’avaient  pas  l’aspect  amorphe  qiu  caractérise 
nialatlos  atteints  d’apraxie  idéo-motrice  tr.'is  marquée.  Par  contre,  il  avait  certaine- 
"OS  phénomèn ‘S  iVapraxie.  i  éalof/v  et  not  irnment  dans  le  test  classique  de  la 
on  le  voyait  frotter  la  bougie  contre  la  boîte  d’allumi'ltes  sans  mémo  essayer 
ouvrir  cotte  dernière,  ceci  évidemment  sans  l’application  qui  permet  d’apprécier  la 
P’^ofondeur  des  troubles,  mais  de  façon  très  nette. 

U  résumé,  nous  pensons  (pie  dans  les  phénomf.nes  démentiels  présentés  [Uir  notre 
dij.  assez  large  part  doit  être  faite  aux  troubles  apraxiques  et  aphasiques.  C’est 

®  que  s’il  nous  paraîtrait  imprudent  d’airirmer  que  sa  palilalie  syllabique  est  parente 
“  JuiHOiiaphasic  ;  il  nous  paraîtrait  tout  aussi  imprudent  d’alTirmer  le  contraire, 
e  rèste  de.  Vexaineii  somatique  ne  montrait  rien  de  très  iinjiortant.  Le  malade  mar- 
^  ail  un  p(;u  à  petits  pas  mais  sans  canne  ni  support.  Les  réflexes  tendineux  étaient 
JJ.  2  côtés.  Le  réflexe  plantaire  était  en  extension  modérée  à  gauche.  Il  n’exislait 
Phé**^*^  pleurer  spasmodiipies,  ni  troubles  de  la  parole  do  la  série  pseudo-bulbaii-e,  ni 
■uomènes  pouvant  faire  penser  à  la  paralysie  générale,  ni  signe  d’.\rgyll. 


E.vauien  analoinit/iie. 


^  -yiauLopsiu  (l’mi  l.ol  siiji‘l  ,  n 


juiuvaiL  s’aü.tiuHni  à  ironver  (i(  s  li'siiiiis 
■niéniiigi’ms  imporl  anh  a  on  à  la  rignuiir  di'S  foyers  (!(>  raniollissi'- 
il  ii’eii  ('■lait  rii-n.  MacroseopifjuoinenL,  les  iiK'ningcs étaient 
"bines,  les  eircoiivoliitioiis  jirésentaiont  un  (■(■rlain  degré  d’alrojihie, 
l'IutcU  inférieur  à  la  moyenne  di'  l’àgi'  ;  liieii  (jue  l(  s  artiîres  fussent 
athéromateuses,  il  n’y  avait  aucun  foyer  de  ramollissement  cortical. 


rébelleux  ]ir('‘senlait  ('xh'rieii 


lenl  un  très  léger 


.  -ürtex  c 

^•■'^Pliie. 

Les  sections  du  cerveau  praliquées  en  coupes  vertico-frontales  (■icm- 
lerit  (îgaleinent  ]iar  l’inlégrité  relative  de  l’orgaiU'.  Kvidi'inuienl ,  il 
]j^**tait  un  certain  di  gré  de  d('■sild.égratill 
une  h'sion  banale  ipii  n’était  iiiu 
'j^é.liov.  beaiicnui)  'l'i  gens  d(‘  son  âge. 
ans  la  substance  blanche  on  conslatait  au  uivi'au  de  lu  région  jiariélale 
qUe  gaucluî  un  foyer  c(dlul('U.x  lacuniforine  d’une  éicndne  de  ipiel- 

*  Biilliinèlres  tims  insuflisant  pour  expli(|uer  les  synqihuiuxs  observi's. 
'l'*'i  lus  ventricules  étaient  assez  dilalé; 

Lostérien,.,. 

*éjou'*  exanuMi  jiliis  altenlif  laissait  jiressenlii'  aulre  chose  ((u’un 

'les  L'  "  l'Lis  prolongé  dans  le  formol  achevait  de  prikism-.  ('/était 

dissinnini’s,  grisâtres  de  sclérose,  tlols  irréguliers,  déchi([uelés, 


1  du  fiutamen,  mais  c’es 
chez  noire  su  jet  ])lus  i 


i  d’a- 


•enliiéc 
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d’appan-nce  cicatricielle,  complètement  diflen'nts  des  îlots  de  la  sclérose 
(‘ti  phupies  dont  ils  n’avaient  en  rien  la  ffirnie  arrondie,  ('.es  îlots  assez 
difficiles  à  délimiter  élai<!nl  distribués  de  façon  irréKiilièiv,  mais  limités  à 
la  substaiK'e  blanche  ;  chacun  d’entn!  imx  r(‘stait  d’ailleurs  d('  petites  di¬ 
mensions,  dépassant  p;uèr(ï  dans  leur  plus  ffrand  diamètre  un  demi- 
centimètr(‘  d’él.endiie,  (pndques-uns  n’ayanl  ([lu?  ([uelques  millimètres. 
Leur  dislribulion  élait  fort  irrégulière.  ('.<‘rtains  parallèles  au  fond  d’un 
sillon  s’inc.urvai(nd.  en  arc  de  cercle  à  (luelques  millimètres  de  la  substance 
grise.  D’autres  triangulaires  ou  irrégulièrement  ([uadrilatères  s<‘  trouvaient 


circonvolution.  Ils  [)rédominaient  dans  la  parti,"  pariéto-lei 
pitah^  du  cerveau  gauche, et  l’on  n’i'ii  voyait  jilus  guèia"  dans  le  lob(^  fron¬ 
tal.  Une  d(!  ces  potites  lésions  était  située  ('ii  phdn  ceritn;  ovale,  une 


1  à  l’ei 


int-r 


.  De 


imf)orlants  s(nnblai(nd.  se  |)rolong(!r  |)ar  ramificatif)ns  irrégulièr(s  jusque 
ve:s  le  pôle  occipital. 

A  d/Yu7c,les  lésions  él  aient  très  analogm  s  mais  un  peu  plus  discrètes. 
Uoninu'  à  gauche, (dh^s  ne  cormmînçaient  guère;  à  s’observe;!-  qu’à  partir  de 
l’espace-  perforé  poslérie-ur.  l.es  lésions  prédorninaie-nt  ici  dans  la  substance 
I  lobe;  pariétal,  surtout  élans  la  partie;  haute  de  e'c  lobe;,  s’ac- 
it  erun  amine, isse;me;nt  du  corps  calleux  ([iii  se-rnblait  macros- 
ce)pi(p!e'me;nt  intae-t  pur  aille-urs. 

[.'élude  hislolonique  de;vait  contirme'r  l’imi.eertance  e‘L  la  leee-alisation 
spe’;ciale;  eh"  e;e;s  h'sienis. 

I”  Teeiit  el’abeerel  eTi  montrard  l’iidègrité  re-lalive;  élu  co/7c.r.  Il  n’e'xistait 
pas  e"n  effe't  de;  greessees  altératieens  e-orl ie-ale-s.  Le-s  vaisse-aux  à  e;e;  n; 


e;  la  firésene;e"  de-  e-e-lluh;s  névreigliepie-s  un  pe-u  plus  n 
e[u’à  l’état  normal.  Le-s  méthodes  de  Nisll  et  ele-  Bie-le-howsky  n’ont  pa» 
mis  e-n  lumieVe-,  au  niveau  ele-s  fragments  e'-tudiès,  des  altérations  impoT' 
liuile-s  ;  ne)tamme-nl , nf)Us  n’avfens  pas  trenive'-  de;  pluepie;s  sénile-s  e[Ue-  noU9 
aurieuis  pu  nous  atle-nelr(;  à  veeir.l’as  ehevanl âge-, il  n’e-xistail  eh-e;e;lhile-Spr*^' 
s<;idaid,  h-s  e;arae'te’;re"S  de-  l’alléralienj  el’.All  ze  irne-r. 

En  résumé,  l’e'-eeore'e-  e'èrébrale-  ne-  prése  ntait  e-n  aucune;  sorte  el’altéra' 
tienis  susceptible-s  d’e-xpliqiie-r 

2»  l'areeeentre-,  le-s  nlléralifins  de  la  nul 
filus  imfieu'taid  e-s  epn-  l’e-xieme-n  mae'rose-f)pi([ue-  n’avait  |)e-rmis  ele;  h;  f)e;nsel 
Elle-s  se;  prèse-iite-nt  sur  le-s  e-oiipe-s  e-eelore’-e-s  au  We-ige;rt 
el’îlots,  ele;  placards  de-  sclérose-  toujemrs  irre’-gu lie-rs  e-t  el’ 
e-ie-lle-  e[ui  morce;lle-rd.  e-n  epie"le(ue-  sorte-  le-s  voie-s  fle- 
imjieertard,  de;  te-ls  îlols  se;  re-ti'ou ve-nt  dans  le-  te-rriteiire;  ele;  toul,e;S 
arl  ère-s  e-e’-rèbride’s  ;  il  e-n  e-.xisle-  élans  ce-lui  ele-  la  sylvie-nm;  e-t  c’e-st 
epi’ils  seird  le-  plus  nond)i’e;ux  e-t  le-  plus  impeerlanls,  mais  ein  e'ii  treeiive;  aUSS* 
élans  e-e-lui  ele-  hi  e-érèbrale-  [leesl  èrie-ure-,  neiLimnient  au  nive-au  élu  leibe;  occi' 
pit;d  e't  du  sple-nium  élu  e-eii-fis  e-alle-nx  e-l  élans  e-e-lui  ele;  la  e-èrèbrah-  anté' 
l'ie'Ure;  à  sa  [lartie-  jeeesl  e’-rie-ure-  surleeiit. 
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Dr  tels  îlots  sont  fort  destructifs.  A  leur  niveau,  la  myéline  disparaît; 
Cette  disparition  donne  un  aspiu't  tigré,  tacheté  à  la  substance  blanche. 
L’aspect  d(!  la  couche  niyélinique  sagittale  qui  borde  la  partie  postérieure 
du  Ventricule  latéral,  formée  par  les  radiations  oi)tiquc.s  et  le  faisceau  lon¬ 
gitudinal  inférieur  est  h  ce  point  de  vue  très  carac.téristique  ;  elle  est 
‘^umme  morcelée  de  placards  irréguliers  taillés  comme  à  l’emporte-pièce. 

Des  lésions  a[)par('mm(;nt  plus  discrètes,  mais  (ui  réalité  tort  impor- 
i'antes,se  reconnaiss(!nt  de  même  dans  la  substance  blanche  sous-jacenle 
circonvolutions  pariéto-temporales  et  renforcent  l’impression  cli- 
^'ique  de  la  parenté  d('s  troubles  présentés  par  le  malade  avec  h‘s  i)héno- 
^unes  aphasiques  ou  apraxi(pies. 


^'8'  1.  ï' 

551,1  [  ''Oupe  vcrlico-rroitliile  du  loho  temporo-pniiétal.  Mulliples  fovers  scléreux  superposés  dans  la 
<lana  '^’unclie  du  lobe  pariéto-letuporal,  entre  le  ventricule  dilaté  et  le  cortex.  L’n  foyer  analoj'ue 
**  ®  splénium  du  corps  calleux,  un  autre  dans  le  territoire  de  la  cérébrale  antérieure. 

^i  1  on  examine  les  lésions  sur  des  coupes  (colorées  ])ar  la  méthode  de 
*‘i  on  constate  (pie  les  mêmes  placards  irré'guliers  ([iii  apparaissaient 
clair  au  Wcigiirt  par  suite  de  la  démyélinisation,  tranclumt  au  con- 
''’d  pur  hmr  coloration  bleu  foncé,  la  correspondance  étant  absolue 
Uns  aux  autres,  (’.’i'st  qu’il  y  a  en  eflet  ici  une  multi[)lic,ation  intemse 
f  névrogliipies,  ce  ([ui  exf)li(pie  l’aspect  blanc,  grisâtre  et  sch‘- 

plu  *  petites  lésions  macroscopiqiuis.  Un  examen  histologique  un  peu 
Ugty^''LPi’ofondi  va  nous  permettre  d’a|)pr(-ci('r  plus  exactement  hmr 

tout  d’abord,  semble-t-il,  dans  toute  réhmdmï  de  la  substance 
des  *  ’  ‘U'clain  degia’’  de  mull  iplical  ion  des  noyaux  névi'ogli(|Ues,  I  ant 
clairs  ipie  (h^.s  pelits  noyaux  foncés.  .\u  voisinage  d('S  pla- 
Icur  *^’'®ux,  le  nombre  des  noyaux  (dairs  augmente  et  en  même  temps 
’^uie  ;  ils  [irennent  des  aspects  bilobi's  ou  en  (jroissant,  leur  proto- 
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plasmii  devient  plus  abondant  <‘L  plus  visible.  Ce  sont  les  mêmes  noyau.v 
elairs  qui  prédominent  an  nivinui  des  îlots  scléreux.  Non  S(îulement  ils 
sont  plus  nombreux,  mais  aussi  plus  volumineux  (d  plus  polymorphes  ; 
il  en  est  d(!  polylobés,  biur  protoplasme  est  plus  abondant  et  au  niveau  de 
qu(îlques-uns  d’entre  eux  semé  de  fines  granulations  pigmentaires.  Enfin 
((iielques  cellules  plus  grand(!s  présentent  une  tendance  à  l’aspect  amœboïde. 
E(;s  méthodes  spéciabis  d(^  colorai  ion  de  la  névroglie  fibrillaire  montrent 
qu’à  ce  niveau  cell(!-ci  est  proliférée  (d  constitue  un  réseau  assez  dense, 
plus  dense  au  niveau  des  vaisseau.x.  Dans  l’ensemble,  ce  qui  j)rédomine, 
c’est  la  prolifération  d(!  la  névroglie,  et  ce  sont  l(;s  formes  progressives  de 
cette  d('rnièr<î.  Les.altérations  régressives  exisDmt  aussi  par  places  ;  dans 
(!('  certains  endroits  le  tissu  névroglique  apparaît  lui  aussi  raréfié,  la 
(rame  en  est  amincie  et  b;  semis  cellulaire  moins  dense  que  dans  les 
régions  normales  voisincis  ;  il  (existe  ici  un(î  tendance  à  la  destruction 
du  tissu  névroglique  lui-même,  toujours  sur  un  très  petit  espace. 

la-s  vais.seaux  sont  altérés  non  ))as  qu’ils  soient  imperméables  ou 
frappés  d’hyalinisation  des  parois,  mais  il  existe  une  certaine  prolifération 
des  noyaux  névrogliques  périvasculaires,  et  peut-être  aussi  un  certain 
degré  d(;  gainite  avec  migration  lynqrhocytique  qui  fait  que  leurs  con¬ 
tours  (‘xt(^rn(‘s  sont  sur  les  préparations  à  rhématéin(;  ou  au  bleu  comme 
soulignés  au  faible  grossissement  d’un  trait  foncé  dont  la  nature  cellulaire 
s’avér(!  dés  ([ii’on  jriamd  un  grossissement  plus  fort.  On  ne  trouve  pa® 
ici  cepcuidant  les  multiples  couches  sui)erposées  d<!S  périvascularites  de 
rencé|)balite,  ni  l’aspcict  polivé.siculeiix  des  gaines  distendues  par  bîs  corp® 
granuleux,  (à'tb;  prolifération  do  la  paroi  est  presque  régulièrement 
continiK^  mais  tk!  comporte  «m  général  pas  plus  de;  deux  rangées  de  cellules- 
On  peut  en  trouver  cependant  davantag(!  autour  des  vais.seaux  un  pe» 
volumineux,  et  il  n’est  pas  ran;  à  bmr  voisinag(;  dt;  voir  un  début  de  désiO' 
tégration  avec  des  blocs  de  pigment  et  des  (adlules  macrophag(!S  bourrées 
de  granulations  pigmentaires.  .\u  niveau  d’un  d(!  C(‘s  foyers,  linéaire  et 
atleignant  dans  .son  j)lus  grand  diamètre  3  à  5  dixiènn^s  d(!  millimètre 
environ,  nous  avons  trouvé  d(!S  corps  granuleux  aisérrumt  r(a;onnai.ssable® 
à  leur  aspect  arrondi  et  à  buir  p<!tit  noyau. 

Ajoutons  qu’au  niveau  des  placards  sclénujx  on  rencontre  des  forme® 
anormales  très  allongées  ou  (m  bâtonnets. 

Les  lésions  cijlindraxiles  sont  très  importantes  au  niveau  des  îlots 
vrogliques.  Au  f)oint  où  <'eux-ci  atteignent  leur  maximum,  les  cylindraX®® 
sont,  disfnirus,  en  bordure  ils  s(jnt  raréfiés  et  préscmbmt  dc-s  altératio^^ 
importantes  (gracilité  extrême,  asp(!ct  rnoniliforme,  épaississemel' 
fusiforriKî,  (itc.).  . 

En  résumé,  r(!xamen  bistologiipje  conlirirn!  la  natun;  de  C(!S  îlots 
sont  ess<!ntielbmicnt  constitués  [)arla  substitution  d’un  tissu  névrogli?^^ 
riclui  e.n  cellubis  aux  élémenis  nobles  détruits  (gaines  myéliniques,  cyl*®  i 
drax(!s).  ^  I 

Il  j)(!ut  paraîtrai  a  priori  exagéré  de  rattacluir  le  syndronn;  eompl®^j  I 
présenté  par  notre  malade  aux  lésions  au  premier  abord  modérées  ([ue  j 
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avons  décrites.  Mais  si  l’on  réfléchit  que  ces  lésions  multiples  et  dissémi¬ 
nées  finissent  pas  interrompre  dans  la  profondeur  de  façon  plus  ou  moins 
'-omplète  la  majorité  des  voies  blanches  du  lobe  pariéto-temporal,  on  arri¬ 
vera  à  cette  conclusion  qu’elles  constituent  au  contraire  la  pathogénie 
très  vraisemblable  du  tableau  qu’il  a  présenté,  tableau  que,  si  l’on  met  à 
part  la  palilalie  syllabique,  rappelle  par  bien  des  côtés  (phénomènes  apha- 


don^^'  et  démentiels)  le  tableau  de  l’aphasie  de  Wernicke.  Il  y  a 

que^*^*’*  l'usions  au  syndrome  une  relation  certaine,  (it  il  enfant  retemir 
lés  devant  un  cas  clinique  d(ï  c<ït  ordn-  on  ne  trouve  pas  les 

gp  ^l'tandues,  il  faut  pratiquer  un  examen  macroscopique  plus  sérieux 
tiisM  formol  plus  prolongé  et  vérifier  (msuite  par  l’étude 

'ésion^^^*^^*-'*'  substance  blunctn!.  G('lle-ci  montrera  que  des 

'^tai  t  ï*if<';roscopi(piem(mt  paraissaient  minimes  et  même  douteu.ses 
en  r(!alité  importantes  et  fort  destructives, 
de  (jénie  mainbinant  faut-il  attribinu'  à  ces  foijers  disséminés 

''ose  intracérébrale  ?  Deux  interprétations  surgissent  au  premier 


sDcnini  /)/•;  mu  rdi.ogie 


.  (Jical  ricc  cI'uikï  iK'vraxil.c,  l(■si(ms  de  Hyj)liilis 
(•/‘ràhralc,  ccci  mariü^  davanlaKa  <1.^  rrlciiir  l’al Liiril iun.  Toulcl'ois  nous 
d(!Vons  dinî  ([tu^  ràfj:(^  avança  du  siij  d,  (|ui  prcscnl (î  (ics  altcraljons  est.  en 
.■ontradiction  ndative  avec,  l’idée  d’uiu;  encéphalite;  infecth-usc.  La 


par  alteurd.c  directe',  mais  enceire'  par  artérite.  Il  e'.st  bie'ii  évielent  epi'!  élans 
e-e;  eleutiie-r  e'as,  la  lésion  au  [Heint  ele;  vue  jeathoKéniepiei  n’en  se'iail.  |ias 
meeins  ise'hémiepie;  e't  e'ical  rie’ie'lle.  Neeiis  n’aveens  jeas  pu  e'iii'/,  iieetrc  nia- 


luic  ohjectiem  s('  peise;  au  [ 


r  a  boni  à  la  thés, rie- 


|■('^ébraux  puise[u’e)n  e'ii  Irouve',  comme  nous  l’avons  dil,  dates  ceuix  eics 
;i  <^rande'S  artère's.  Lviele'inmenl ,  il  m;  s’af^ü  pas  ici,  à  preiprcmcnt  parletr, 
de;  rameillisseuncnl ,  nous  pe'tisems  e'etpctielanl  t|tn;  e;es  all  ératietns  ne  eletivetiL 
pas  être;  sans  ra|)pe)rl  avec  les  h'siems  veisculaire-s.  Il  s’af,Mrail,  seuimie; 
toute;,  ici,  de;  epie'lepie  e  liose  eranaltt^nu'  à  ce'  epii  se  passe  élans  la  de'sinle'- 
«^ration  élu  ce)r|is  strié,  luu'  mauvaise'  nutrilion  e'eudiniie;  crdraîne;  la  ele;s- 
Iructie.n  eh'S  e'Iéme'nts  netbh'S  auxepu'ls  ie'i  se;  subslil 
la  ne-vree^rlie'.  .\insi  s’e'xpliepie'rail  la  elissémina 
aspe'e;t  irre'Kidie'r  e'I.  e'ie'atrie'ie'l. 

Ouetiepi’il  en  setit  e'e'lle'  variété  eball  éral  ie.n  i 
à  e  nvisafîeu',  erautani  e(u’c|le;  re'sle'rait  l'ae'ile'me'i 
élu  pe'ii  el’impetrlane  e'  appare-nh'  eh's  altéralieens  i 
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niblo  flos  ('ffnrl.s  tes  plus  niiiiirncs.  I,n  maladie  criiil,  (pio  Lans  ceux  qui  approchent  s’a- 
perçoivent  de.  son  «  début  de  folie  ». 

Eu  outre  :  troubles  de  la  mémoire,  surtout  marqués  pour  les  noms  propres  et  les 
Bliifl'res.  I.e  irialade  s'apereoit  parfaitement  ipi’il  doit  faire  effort  pour  trouver  son 
propre  prénom  ou  le  numéro  de  son  posti^  téléplumu]ue.  Eela  renforee  l’idée  de  sa  dé¬ 
chéance  meid.ale  et  il  fuit  la  société  même  de  ses  intimes  pour  ne  pas  montrer  ce  (pi’il 
'lit  ètin  sa  tain. 

En  même  temps,  on  note,  au  puint  de  vue  mu;n)/o;/;</ur,  un  Irombhmenl  des  exlrémi- 
*és,  surtout  prononcé  à  droite. 

tie  tremblement,  inconstant,  apparaît  surtout  de  2  à  1  heures  a|irès  les  repas  et 
est  assez,  firononeé  |iour  enqiècher  récriture. 

A  d’autres  moments,  le  tremblement  est  moins  accentué,  mais  on  le  fait  nettement 
•  Cpparaîtré  en  faisant  fermer  et  ouvrir  lu  main  jilusieiirs  fois  de  suite,  puis  en  laissant 
Celle-ci  tomber  mollement  en  flexion  sur  l’avant-bras  bien  soutenu.  On  remarque  alors 
'les  secousses  lirusques  des  doisfts,  surtout  du  IV“  et  du  V“,  ipii  présentent  des  mouve- 
'"ents  d’abduction  (d.  de  flexion.  Eorsipie  l’on  re^rarde  avec  attention  la  main  au 
C'ipos.ll’on  peut  idiserver  des  secousses  /asriciilaires,  surtout  dans  les  muscles  du  thénar 
lie  l’Iiypothénar.  Ceux-ci  se  contractent  parfois  partiellement  au  point  d’imprimer 
C'ix  doigts  de  brusques  mouvements.  Ces  contractions  muse.ulaires  peuvent  se  renoon- 
l'Cer  dans  tous  les  muscles  mais  surtout  dans  ceux  du  périnée,  des  fesses  et  des  cuisses 
T'i  sont  le  siège  d’un  véritable  parainyoclonus.  Les  muscles  de  la  face  ne  sont  pas  res¬ 
pectés.  Ceux  des  paupières  donnent  un  blé|)barospasme  gênant  ;  les  ailes  du  nez  bat- 
'■'■nt  ;  les  lèvres  et  la  langue  tremtdent  si  bien  que  la  pande  est  explosive  et  saccadée. 

'^hi  compte  de  nombreuses  extrasystoles  que  le  malade  remaniue  Jui-mème  ;  celles- 

‘Jisparaissent  complètement  à  certains  moments  et  apparaissent  nombreuses  4  à  5 


'"'lires 


s  les  rep  is.  Durant  les  insomnies  idles  sont  fréquentes  :  3  à  4  à  la  minute. 


'  Clivent  elles  se  font  en  salves  ;  la  palpation  du  pouls  l(>s  indiipii'  très  nettement.  Tous 
'-'‘'1  troubles  sont  e.xagérés  par  la  fatigue  et  par  les  bains  chauils.  Le.  malade  se  plaint  de 
'cufcm'.v  vagues,  profondes  (|ui  saisissent  tantèl  la  cuisse,  tantôt  le  genou,  Tépaule,  le 
C'iiide,  voyagi'ant  de  membre  en  membre,  mais  respi'ctant  le  tronc. 

Ees  réflexes  tendineux  sont  exagérés  et  sont  un  peu  plus  vifs  du  côté  gauche  que 
*'  côté  droit.  Les  réflexes  pupillaires  sont  extrêmement  vifs  et  l’on  remarque  par  mo- 
une  forte  inégalité  jpapillaire  :  (ICI  ,■  OD.  Ce  phénomène  n’apparaît  que  iiar  ins- 
^cls,  surtout  après  les  repas.  En  outre.  ililTlciiltè  pour  obtenir  une  longue  accoin- 
^  C'Iation  du  regard  et  fatigue  rapide  de  la  vue.  L’accommodation  ne  se  fait  pas  symé- 
"liauiient  pour  les  deux  [lupilles. 

ajouter  à  ce  tableau  clinique  di's  vertiges  légers  ne.  durant  que  quelques  ins- 
Pci^'ncnce  de  tels  symptômes,  on  recherche  la  syphilis,  mais  il  n’y  en  avait  pas  trace 


''"ns  les 


Par 


antécédents.  Le  Wassermann  pratiipi  à  trois  reprises  fut  toujours  négatif. 


^  contre  le  malade  se  plaignait  de  Irés  léijers  troubles  dii/eslifs  :  lourileiir  après  les 

I  'enteur  des  digestions,  gaz  très  nombreux,  pesanteur  dans  h'  flanc  droit,  sans 

"hsation  douloureuse  nette.  Souvent  elles  sont  dues  au  transit  de  gaz  et  la  [lalpation 


"il 


être 


'■entre  a 


les  faire  disiiaraîlre.  L’interrogatoire  du  malade  montie  ipie. 

^  .‘‘■nnstipè,  celui-ci  va  ililTlcileinent  à  la  selle  ;  il  expulse  d’aboed  un  bol  dur  puis  des 
f(.l. "<iuides  et  mousseuses,  de  couleur  brune.  La  langue  est  sabbiirale  et  même 
ô  sa  base  ;  elle  est  gonfléi’  et  gardi>  l’empreinte  îles  dents. 

Les  est  très  capricieux:  tantôt  violent  et  doulouieux,  tantôt  nul  et  inexcitable. 

^nausées  sont  constantes  4  à  b  heures  ajirès  les  repas  ;  jamais  de  vomissements. 

Vin**  '■'■nnldes  sont  exagérés  a|irès  l’absorption  de  lait  ou  de.  crudités;  par  contre  les 
nigre,l.l..„  yoghourt,  les  ae.ides  semblent  amener  une  légère  amélioration. 


lir, 


^"'Krettes,  1 
/'"rant  un  i 
'nniure,  c 


Il  essayé  d’améliorei 


Hiu  '  ®'‘^ntine,  gardénal,  somnifène,  ele, 
l'i'inliire  de  noix  vomique,  eti 

viiicni'  . . . 

donné  aucun  résultat  ;  par  eontre,  ii 


naïade  en  lui  donnant  soit  diis  calmants  : 
soit,  au  contraire,  des  exeitants  :  acide 
...  Ouant  aux  troubles  digestifs  laissés  au 
dèdnfe  't  ints  intestinaux.  Ceux-ci  n’a- 
I  l'égime  végétarien  composé  de  légumes 


SOCHVni  DH  yHVUm.OGIE 


cuits  assaisonnés  an  citron,  de  féculents,  pâtes  d’Italie,  avec  abstention  de  lait  et 
d’œufs, de  bouillon  gras  et  de  viandes  bouillies,  (  t  eoniine  boissons:  infusions  chaudes 
aux  repas,  eau,  cidre,  abstention  de  vin  ou  d’alcool,  entraîna  une  amélioration  rapide 
des  symptômes.  I.e  malade  retrouva  .sa  gaieté  et  reprit  l’excreice  de  sa  profession. 
Le  tremblement  est  prestpie  entièrement  disparu  ;  par  contre  les  spasmes  musculaires 
persistent  encore  mais  sont  beaucouii  moins  frériuents  rpi’aulrefois. 

L’amélioration  s’est  faite  d’attord  par  une  ctisparilion  courte  et  périodique  (tes  symp¬ 
tômes  qui  étaient  constonts  autrefois,  puis  les  bonnes  périodes  se  ra|iproclièrcnt  et 
actuellement  les  symptùnies  ne  se  rmjntrenl  (|ue  très  atténués  durant  1  ou  2  jours  à 
intervalles  éloignés.  Le  malade  sent  venir  ses  troubles  :  il  y  a  d’abord  une  pliasc  de 
constipation,  puis  diarrhée  fétide;  c’est  alors  que  tremblement,  fatigabilité,  (îxtra- 
systoles  et  secousses  |)aramyocloniques  raparaisseni  accompagnés  d’idées  noires  e'. 
d’anxiété.  Une  plus  stricte  oliservation  du  régime  fait  ra|)idcmcnt  tout  rentrer  dans 
l’ordre,  surtout  si  le  malade  |ieid,  aller  au  grand  air. 

Dans  cuLUî  observation  {)r(‘dominenl  les  troubles  psyeliiqiKiS.  Dans  la 
suivante,  au  contraire,  les  t  roubles  du  système  nerveii.v  se  trouvent  être 
(■n  ('videnee. 


Onsi'.nvATiüN  IL  -  -  Homme  de  .fil  ans,  médecin.  Lomnie  antécédents  :  pleurésie 
droite  ancienne  ;  troubles  gastro-intestinaux  développés  durant  la  guerre  qui  fut  très 
pénible  pour  notre  malade,  tin  lt.'2l ,  après  une.  série  d’ennuis  et  de  soucis  intenses,  débu- 
taieid,  brusrpiement  les  troubles  suivants  : 

Au  i><)inl  de  vue  neurolnijiiiue  :  du  treuUjIement dos  doigts,  surtout  marqué  à  droite, 
entraînant  une  gène  telle  (pi’il  est  impossible  à  ce  médecin  de  faire  une  injection  intra¬ 
veineuse.  ;  l’écriture  est  saccadée,  irrégulière  et.  par  moments  dillicile;  tremblements  d® 
la  langue,  mouvements  de  tiombone;  troubles  du  langage,  achoppement  de  la  paroi®, 
bégaiement. 


Les  rétlcX(!S  tendineux  sont  très  exagérés  et  inégaux,  (leux  du  côté  droit  sont  plu® 
bi'us(pies  et  plus  forts  (pie  les  gauches.  Les  réflexes  cutanés  :  crémastériens  etabdomi' 
naux,  sont  très  vifs,  l'orte  inégalité  pupillaire;  tantôt  l’une  ou  l’autre  des  2  pupilles  est 
idus  grande  (pie  l’autre.  Héflexes  lumineux  très  vifs,  mais  accommodation  à  la  distance 
non  identique  pour  les  deux  yeux,  l’ar  exemple,  à  l’un  d(is  examens,  le  malade  regac- 
dant  à  l’infini  dans  une  demi-obscurité,  on  trouve  ses  pupilles  égales  ;  vient-on  à  iHd' 
miner  la  i>ièce,  les  deux  pu]iilles  restent  égales,  mais  si  l’on  demande, au  malade  do  regaC' 
der  l’observateur,  on  constate  que  la  puiùlle  droite  s’agrandit  beaucoup  plus  (pi® 
gauche,  d’où  forte  in(''.galité  pupillaire.  Si  ie  malade  regarde  un  objei.  situé  près  des  ycUXi 
l’inégalité  persiste,  mais  même  alors  les  réaclionsdes  pupillesà  la  lumière  sc  continuent» 
En  somme,  il  ne  s’agit  pus  (t’un  .-.igne  d’.'\rgyll-nubertson,dans  lequel  l’accommodatict* 
à  la  lumière  disparaît  alors  que  demeure  celle  à  la  distance,  (.'.e  epu;  nous  constatons  esb 
au  contraire,  persistance  de  l’aecoiomodation à  la  lumière  etdisparilion ou  inégalité  d® 
raccomiuodation  à  la  distance. 

On  relève  cher,  notre  malade  des  spasmes  musculaires,  sous  forme  de  secousses  fas®^' 
ciliaires  ;  surtout  fréquentes,  au  détint,  dans  les  muscles  ,ti>  l,,  cuisse  et  des  fesses,  c"®* 
gagnèrent  ensuite  les  autres  muscles  entraînant  des  spasmes  respiratoires  avec 
de  dyspnèi',  des  spasmes  circulatoires  avec  extra-systoles  nombreuses  perejues  paC 
malade  ;  bouffées  congestives  de  la  face,  accélération  sans  motif  du  pouls,  d  rmo?^® 

Le  malade  dit  en  outre  ressentir  par  instant  des  doiileu 
parables  au  tiraillement  d’une  articiilalio 
siège  très  divers,  ces  douleurs  se  rencontrent  surtout  au 
coudes.  Il  faut  ajouter  qu’en  11)23  le  malade  [lerdit  la  v 
rèl.inite  centrale  (d.  |ièriplièri(|ue  ;  bientôt  l’œil  gauche  était  attei 


is  profondes. 


col»' 


lient  d'un  os.  Très  fugaces,  o 
I  niveau  des  genoux  oU  d®® 
"■  ■'(!  l’djil  droit  par  ch  'f‘® 

I  tour,  i»®‘. 


l’acuité  visuelle  restait  égale  à  H /Kl'".  Les  lésions  examinées  par  plusieurs  ocijl*®^ 
furent  attribuées  par  les  uns  à  la  syphilis,  et  par  il’aiili'cs  à  des  pliénomènes  infccll®'^ 
d’origine  inleslinale. 
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Au  point  de  vue  psijchiquc,  on  relève  une  timidité  rebelle  ù  tous  les  raisonnements  et  à 
laquelle  le  malade  était  loin  d’être  accoutumé.  Agitation  et  énervement  presque  cons¬ 
tants,  accès  fréquents  d’impatience  et  de  colère,  accompagnés  de  tristesse  liabitucUe 
avec  doiite.s,  scrujudes  persistants,  craintes  sans  motif,  mais  surtout  indécision  et /e- 
cliorche  de,  l’isolement  pour  s’abandonner  à  la  tristesse  et  phuirer. 

Signalons  enfin  une  perte,  rapide  de  la  mémoire  de.»  noms  des  lieux,  des  chiffres  et 
Surtout  l'impossibilité  do  fixer  l'attention. 

Le  malade  (!sL  tout  le  lemps«  dans  la  lune  »,  «  ailleurs  «;  il  écoute  et  suit  ses  idées  sans 
parvenir  à  fixer  son  attention  sur  la  conversation,  même  si  celle-ci  l’intéresse  particu¬ 
lièrement. 

Bien  qu’à  sa  connaissance  il  n’y  eut  dans  ses  antécédents  aucun  symptôme  de  syphilis, 
notre  malade  fit  sur  lui-même  le  diagnostic  d(^  paralysie  générale.  Hanté  par  cette  idée, 
fondu  plus  malheureux  encore  par  elle,  il  courut  de  laboratoire  en  laboratoire.  Sept 
féac tiens  de  Wassermann  furenl,  successivement  |iratiquécs  dans  son  sérum,  toutes  furent 
négatives. 


Non  satisfait,  il  réclama  une  ponction  lombaire,  celle-ci  donna  un  liquide  céphalo- 
fnchidien  normal  tant  au  point  de  vue  cytologique,  que  ehimi(|uc  et  biologiipie. 

L’un  de  nous,  qui  le  vit  pour  la  première,  fois  en  11121,  lui  fit  à  nouveau  prise  de  sang 
ponction  lond)aire,  tant  les  symptômes  de  paralysie  générale  paraissaient  évidents  ; 
*■008  ces  examens  furent  négatifs.  Cependant  le  malade  conservait  l’idée  qu’il  était 
otloint  de  paralysie  générale,  et  ce  n’est  qu’en  voyant  plus  tard  les  symptômes  s’aman- 
ilor  au  lieu  de,  s’aggraver  et  f(ue,  rien  que,  le  recul  du  temps  infirmait  son  hypothèse, 
no’il  perdit  peu  à  peu  eetb^  véritabh^  obsession. 

Tous  ces  symptômes  neuro-psychi(pics  s’exacerbent  |)ar  moments.  Ces  véritables 
ffises  sont  caractérisées  par  de  pénibles  sensations  d’impuissance,  etd’obuibulationintel- 
octuelle  avec  exacerbation  de  tous  les  synqitômes  précédents.  Dès  le  début  de  ces  crises 
opparaissent  un  élal  d’inquiétude  et  bientôt  il'.nigoisse  d(^  plus  en  plus  prononcé  et  des 
oocès  de  désespoir  (pi’aucun  raisonnem(mt,  (|ue  nulh^  influence,  pas  meme  l’expérience 
^èja  acquise  par  le  malade  lui-même  de  l’év(dution  habituelle  de.  ses  aecès,  ne  parvient 
■'  atténuer.  Le  tremblement  devi(uu.  plus  inlense  et  proviupie  une  véritable,  gêne  pour 
Os  actes  les  plus  s  impies,  commit  c«iui  de  fixer  un  bouton  de  col.  11  s’accompagne  d’une 
Sorte  de  vibration,  de  trémulatio/i  générale  intérieure  avec  une  légère  incertitude  môme 
0  la  marche,  de.  l’hésitation  pour  moid.cr  ou  descendre  une  marche.,  pour  franchir  un 
Potit  obstacle.  Des  crises  débutent  et  sont  pour  ainsi  dire  toujours  annoncées  réguliè- 
foment  par  un  ensemble  de  troubles  gastro-intestinaux. 

La  constipation  habituelle  fait  place  à  une  diarrhée  fétide,  noirâtre,  mousseuse. 
Oflois  elle  s’acconqtagne  de  nausées  et  même  do  vomissements  ;  il  y  a  alors  faiblesse 
O’fL'êrnc  avec  transpiration  et  syncopes.  DcgofiL  des  adments. 

24  a  .qc,  heures  après  le,  début  de  l’accès,  apparat!  au  réveil  une  céphalée  intense, 
siège  frontal  et  jiériorbilaire,  avec  sensations  Irès  douloureuses  de  tension  oculaire, 
i  ''“ot  un  jour  ou  deux,  le  malade  s’alite,  complètement  inapte  au  moindre  effort 
‘hectuel,  en  proie  à  une  dépression  physiipie  e'  morale  considérable. 

*'>s,  les  phénomènes  gastro-intestinaux  s’amendent.  La  constipation  reparaît. 
^  '■Vent  les  premières  selles  dures  sont  très  fétides  et  blanchâtres  ;  une  demi-journée 
Pfcs  la  fin  lie,  la  liarrhée,  l’angoisse,  s’apaise,  la  lueidilé.  intellectuelle  reparaît  et  le 
^  ®  ade  peut  reprendre  se.s  occupations  haliituidles.  Il  semble,  au  contraire,  qu’il  y  ait 
a  légère  excitation  intellectuelle  qui  favorise  l’étuile. 

"s  crises  qui  durent  deux  à  trois  jours,  très  fréquentes  au  début,  s’espacent  peu  à 
fal^  l'influence  uniquement  d’un  régime  alimentairi^  végétarien,  sans  leufs,  car,  ni  les 
^■ants  longtemps  préconisés,  ni  les  oxcilanls  n’a  vaiimt  eu  le  moindre  effet, 
pg  ®^'*®'la'nent,  ce  malade  ipii  avait  interrompu  son  dur  labeur  de  médecin  de  cam- 
|„  ■*  P"  reiirendre  ses  visites  et  ses  courses  en  bicyclette  et  en  automobile,  dont 

'*'■'■1'!  pensée  de  la  conduite  I 


“«"'lonner  , 


nvA-rioN  111. 


:’effrayait  en  11122 
-  I'■e.mme  de  25  ans,  ex-danseusi.'  de  l’opéra,  a  été  obligée  d’a- 
1  depuis  un  au  par  suite  des  troubles  suivants  :  le  moindre  elîort 
e  fatigue  intense,  et  les  répétitions  de  danse  se  terminaient  par 


7-i 
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râlions  d’on  il  sembl 


e  que  l’on  puisse  déqaqer 
d’excilidion  citracLcriscs 


|o  rol'lcxcs  l-oiHliiiciix  al,  ciitiuiâs. 

20  ]/(^xisl.onra  ,1.!  ,w, ni  racl  ions  l'asciculairas  .lissârnincas  analogues  à 
l'clli^s  (lu  ])aratny()('Jonus  inull.i]>l(;x. 

20  i;npparilion  p.'rio(li(pi((  du  l,r(unl)l(un(u.l,  (l(!s  axl,r(;tniL(-s,  de.  la 
langu((  <d,  (la,  Lous  las  musclas,  avec  dns  inouvniiK'tils,  lr()ahl(^s  d(3 
])ar()la,  (sxlrasystoh's. 

.|(>  ),a  parsisLauaa  de.  racaoniinodalion  da  la  pui)illa  à  la  luinmre  et 
abolil  iou  ou  dimiuul  ion  de  aalla  à  la  dislanaa. 

ôo  ],a  sansalion  da  douleurs  lU'orondas,  passaK('Tas. 


i 
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B”  Aslhônip  pliysi(jiie  avec  lassitude,  lenteur  et  gêne  des  mouvements, 
fatigabilité  ra[)ide. 

An  pninl  de  mip  psi/rliique  :  sjiinplômes  de  dépression  caractérisés  par  : 
1"  Impiiélude,  anxiété,  tristesse,  désespoir,  obnubilalion  et  lenteur 
intellectubis. 

'troubles  de  la  mémoire  pori.ant  ])rincipalement  sur  les  noms  ])ro- 
Pres  et  les  cbill'rcs. 

3»  Dillieulté  de  fixer  l’atteid.ion. 

■1°  Parfaite  conscience  de  cet  état  (ce  ([ui  conlribiu!  d’ailleurs  à  l’exa¬ 
gérer). 

0“  lnsomui(îs  de  3  b.  à  ü  b.  du  matin  (le  r(î|)as  du  soir  étant  à  7  b.  ou 

^  In). 

-lu  point  de  me  inleslimd  :  1°  Peu  de  symj)tômes  subjectifs,  pesanteur 
'laris  la  foss(!  iliacpie  droite,  (]uel(|uefois  des  douleurs  fugitives  de  positions 
'variées  sur  le  trajet  coli(|ue.  Inappél.ence,  langue  saburrale,  pesanteur 
gastrique. 

Symptômes  objectifs  :  douleurs  a  la  palpation  de  la  fosse  iliaque 
‘droite  avec  gargouillement  eœcal,  spasme  eüli(pie  gauche. 

Selles  moulées  ou  pâtepses  brunes,  f)arfois  nutusseuses,  d’odeur 
fétiebq  ,j,,  réaction  alcalitui  avec,  présen<;e  fré([u(!nt(!  d’etd.anuebie  coli  et, 
dans  les  trois  quarts  (b's  cas,  taux  nortnal  ou  augmentation  du  taux  d(‘ 
ammoniaque. 

nous  cmracl.érisons  afjproxiinativennmt  les  Iroubbîs  neurologicpies 
‘  '  ^citation  [)ar  bi  t(îrme  de  «  iiaramyoclonu!  »  el  les  troubles  psychi((ues 
'  '•  dépnîssion  par  celui  «  d’anxiété  »,  nous  sommes  amenés  à  donner  à 
ensemble  d(!  symptônuîs  bï  nom  d(!  «  paramyoclonie  anxi(îUS(!  ».  (le  syn- 
‘  ‘"'nm;  nnste  lié  dans  notre  esprit  à  l’existene.e  de  troubles  colitiques  surtout 
^araetérisés  [)ar  d(;s  selles  de;  putréfaction  à  réaction  alcaline  au  tourncisol. 
■as  troubles  colitiques  en  sont  la  cause  bi(!n  qu’ils  paraissent  (iffacés  cl 
•Plains  tapag(  uirs  (pie  b(s  précédents. 

■^près  avoir  éliminé  le  difficile  diagnostic,  de  P.  G.  dont  l’aggravation 
|^apid(i  (;t  les  réactions  bumorabis  sont  earactéristiqiKss,  (ui  soignant  le 
"be  digeslif^ 

on  arrivera  aux  meilleurs  résultats  thérapeutiques. 

—  La  dystrophie  maigre,  parP.-l.  IIkiîchiacI  S.  .Mihalescu. 

ast  bien  connu  cpie  dans  le  cours  (bïs  (mcéi)balit('s  (paralysie;  géné- 
a,  (mcépJialilc  lélbargiepie),  dans  la  dérnemn;  [)r(;coc,(‘,  la  maniaco- 
P^assiv»;,  b;s  confusions  mf;tü  jd(;s,  cIc.,  (b  nu-'nK;  (pu;  dans  le  cours 
autres  aflections  loxiipies  ou  aiguë.s,on  j)cut  r(;ncontrer  des  [)lias(;s d’edn’'- 
'  ou  (1(,  itiaigreiir.  Dans  le  cours  (b;  la  parîdysie;  générale;  e;t  surtout  dans 
phase  teerminale,  on  [)ent  reencotd.rer  une.  maigreuir  (;xc(;ssiv(;  qiioiepie 
builad,,  continue  à  s’alim!;nt(;r  siiflisammeml..  L’autopsie' de  ce'i  cas  ne 

ae;  aucune;  allération  glandulaire;  epii  [)uiss(;  expliepier  celte;  cacbexie 
'le^*^*  *  anc,(';|)balile;  lél  bargiepie;  ;  on  peeiil.  (pi(;b[U(;fois  rencontrer  des  (''lais 
•11. lige, IP  e\t  pj|(ip(|itiajpi'_  (pi’aucune;  me'dicalion  ne'  pe'iil  ('mp(“'che’-,  el 
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(|Uoiqii(^  l(^s  maliidcs  mang(aiL  ndalivcnK'iil  assez  bian.  A  l’aulopsio  de  deux 
(1<;  ces  cas  av(a',  parkiiisonisnaq  nous  n’avons  trouvé  aucune  lésion  glandu- 
laiia;  ou  orgaid(|ue  ass(ez  prononcée,  (pu  pidss(!  nous  e.xpliqiuir  e(d.le 
dysLrojdde  inaigia^.  Dans  l’un  de  ces  cas,  nous  avons  trouvé  des  ail  ('rations 
colossales  dans  le  noyau  périveni  rie.ulainq  (d.  des  altérations  intenses  dans 
les  noyaux  supraopli((U((S  et.  [irojires  du  l-uher.  Dans  1((  cours  de  la  eala- 
I unie, nous  rencoid  rons  (1((S  [diases  où  les  tnalades  maigrissent  énormément, 
sans  aucuini  aiiln^  ((X|die.alJon  (pi'nn  Iroubùi  d((  t-roi)hie,ité.  I.a  même 
chos(ï  peut  (piehiuel'ois  s’observer  dans  la  psychose  maniaeo-dépn^ssive. 
Dans  l’liy(lroeé|dialie  on  p(;ul-  reneoni  ne'  des  ét  at  de  maignmr  ex(a(ssive. 
Nous  connaissons  aussi  la  caeliexie  hy])o[diysaire,  où  la  dysl  roidue  maigre 
S((  limite  liabiluellemeid-  aux  membres  inféri(mrs,  —  (1((  même  (puï  l’Ini- 
ndatropld((  l'aeiah^  ;  dystrophies  que  i(?s  altérations  glandulaires  n((  pour- 
rai(nd,  (;x[)li(pier  d’une  mardér((  sal  isl'aisani  e.  L’autopsi((  fl((  e-es  cas  n’a  pas 
du  reste  moidia'  un((  altération  constante  de  l’hyfxiphyse  ;  on  a  ([iiehpie- 
l'ois  constaté  des  alléridions  du  liiber  einenmm,  et-  assez  souveid,  cette 
r('gion  n’a  pas  (dé  mi(roseopi([uemenl  examiiK'e.  La  seléroderiîd(!,  qui 
en  même  teiiqis  (pie  rall'ophie  de  la  peau  pr(’'senle  une  (lisf)arilion  du 
tissu  adipeux  (lispos(’e  assez  souvent  d’une  rnaidére  symétriipie,  doit 
(être  en  rapport  l,rés  étroit,  avec,  le  système  nerveux.  L(!s  altérations  irri¬ 
tatives,  surtout  des  nerfs  pi'rijihériques,  nous  montrent  ([uehpiefois  sur 
leur  trajet  une  augmentation  ou  une  diminution  du  tissu  adiiieiix  sous- 
cutané. 

(  les  I  l'oubles  mit  rit  jfs  s’accompagnent,  assez  souvent  d’aut  res  sympti'inicS 
Irophiipies  iiarnii  lesipiels  nous  citerons  les  (udémes,  la  cyanose,  la  dyS' 
trophie  de  cheveux,  des  ongles,  de  la  ]>eau,  etc.  D’hypothermie  est  à  pcH 
prés  const  ant e.  I  tans  ces  derniers  t eiiifis  ([iiehpies  auteurs  ont  eu  reiîourS, 
pour  expliipier  cet  te  dyst  rophie  maigre,  à  rhypot.h(‘.se  d’une,  alti’-ratioU 
des  cent  l'es  V(''g(''l  at  ifs.  C.omme  te  (■ont  r("ile  anatomiipie  n’a  pas  ét  é 
Jusqu’à  présent,,  nous  avons  e.xamiiK'  les  glandes  endocrines  et.  les  noyaU?^ 
du  I, liber  liiiereiim  dans  trois  cas  de  dystrophie  maigre  :  un  iiaralyl iqi'‘“ 
général  et.  deux  cas  d’idiotie,  dont,  un  avec  hydrocéphalie. 

Jean  (j...,  40  uns,  iril,(([Ti(i  diins  iiuli'e  (;litii(]U('  avec  le  diagnosUc  de  laOo-paralysie- 
l,e  nialade,  i|iii  se  tienl,  teajoars  sur  S(!s  pieds,  a  lieaacoap  maigri  dans  les  deriiiors  temps- 
(pioirpi'il  s’alim('al,(;  l,r(''.s  l)i(!ri.  l’aar  aae  taille  -ie  '  74  i;eatimètr((s,  il  ne  pfise  (pie  45  kilo®' 
l.e  naM-alialisine,  liasal  est  aagneint(!  (lui  t),  l’endant  neal'  mois  le  malade  a  maigri  con- 
timiellement  pour  arriver  a  .37  kilos  ;  le  miHabolisme  do  liase  a  augmenté  pour  arriver 
à  1.030  I  Ivpotliernne  :  .la.  .ia.-^.  Les  injeetions  de  sabstaiices  pyrétogi'aies  font  mal*' 
Ier  la  temperatare  pisipi  a  .iS'i.  D.uis  l’arine,  pas  de  sucre,  la  densité  est  normalei 
(piantite  eliaiaiee  est  dans  le.s  limites  normales.  Le  malade  saccomlie  aa  marasme,  é 
raatopsie  noos  ne  trouvons  ipi  ane  pneamonie.  gaaclio.  L’e\amen  microscopiipio  ‘'r® 
glandes  :  i.nyiiaae,  |iii('a(,nyi'(i,(ii’,  surrénale,  interstitielle,  hypophyse,  ne  inimtre  0'^® 
des  altérations  peu  prononcées,  ipii  ne  peuvent  niais  expliquer  la  cachexie  du  malo^r' 
rexamen  microseopiipie  du  taher  cinereain  nous  constatons  ane  inflammation  i**' 
tensc,avec  de  grandes  inliltralions  péri-vasculaires.  Dansplusicurscapillaires  noustroU" 
\  oiis  des  petites  gianmes  sessihles.  .\atour  du  ventricule  et  surtout  du  càté  gaucho,  noii® 
Iroavims  une  infiltration  diffuse  et  ass'z  dense,  avec  des  cellules  plasmatiques,  lymph®' 
e.ytes  et  ipielipies  é|nthélioïdes.  (les  cellules,  (|ui  se  trouvent  lihremeiit  dans  le  tissu, 
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:  n,  nodule' 8^’pliiiitiqitc  ;  <lu  côté  gfluche  înlillrution  dilTusc; 
V,  vaisseaux  inOltrés. 


Fig.  2.  —  Fe  nodule  do  la  Hguro  préccdonlo.  un  plus  fort  grosHlssenionl. 


fuin  ili'  fdi-im'r  iinr  v'ciinini;  itiilliiiiri'.  IJiiiis  (iiii'linu's  ciulroils  nous  rcnconlrons  des 
syphilili(]ocs,  ccmslit.iiés  eu  inujoviU!  di'  lynipliocyl.es  el.  de  nircs  plnsniuLocytesi 
j.^^*’^'''*l*'lespolyniiel(j!ilres  sont  rares,  leseellnles  en  bill.oniiel  el,  lese,oi'|inseiiles  iimyloïdes 
ffiqiienls.  Dans  le  noyau  pépivenl.riculaire,  altérai, ions  éiioriues,  lieaiieoiip  de 
les  I  '1''"'*  ipielipies  vaisseaux  la  lumière  est  à  peine  iierccptiblo.  Dans 

''f’yaux  siipraoptiipies  et  siipraehiasinatiqnes,  les  altérations  sont  très  prononcées. 
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l)ii;is  le  noyau  |)ropri*  ilii  Uibi'i’  ('(.  dans  lo  pcrifornix,  losions  do  mo  ndro  inicnsilô.  La 
lioso  cl  lo  poooossns  do  nouronoplia^io  sont  iidonsos. 

Tli .  10  ans,  ontri’i  dans  ncdro  oliniipio,  avoo,  lo  diafinosl  io  d’Iiydrooophalio  ol,  iilio- 

li(‘.  A  noliM'  :  cry[)lnrolnflisin(i  ;  ('unaciaLion  prorioncio  ;  poso  l.'i  kilos.  (In  l'ail,  un  Iraile- 
iiionl  avoc  lli  in,|is',Uons  ilo  piluilrino.  après  ipioi  lo  poids  du  tnalado  a  inotd.i''  à  11  kilos. 
Puis,  sans  auoun  IraiLonionI ,  lo  jaiids  nionU^  à  1 7  kilos.  Doux  mois  après,  lo  poids  ro-v  iont 
à  14  kilos.  Ilypol.liortnio  ;  ;ri"H-l!(l  >2 .  —  Morl  par  caohoxio.  .V  l’oxanion  dos  irlandcs 
oiuloorinos  (Ihyroülo,  surronalo.  liypo|)hyso,  pancréas,  inlorsl.iliollo),  y)as  do  lésions 
importanlos.  A  l’cxamon  niicrosco[ii']uo  du  lulao'  oinorouin  :  iKii/au  prriverUrir.nlairc, 
.osions  collulairos  Iros  srandos  ;  nous  no  riuii'onl.rons  ipio  Iros  pou  du  oolluli'S  qui  pi’O- 
.sonlcm!  dos  .oUérai.ions  roparalilos.  I.,os  all.oralio.is  o;;L  io  oorjol.oro  clironiipio.  lioaucouj' 
do  oollulos  sonl.  roduilos  à  dos  l.racos  ilo  proloplasmo  pàlo  ol  irranid(,‘ux  ou  à  un  noyau 


Æ  it 


h'ig.  -  -  i iéinomigic  (iann  In  jnii'ol  du  3'  wnlricule. 

avoo  un  pou  do  prol.oplasmo,  ou  rnùiiu’  à  un  nuclèide  avoc  dos  rosLoa  du  noyau.  Dansl® 
prolo|)lasino,  dè^ènèrosconia^  vasculaire  grasso,  f'ranulairo,  cliromaLolyso.  HoaucoUp 
do  oollulos  ont  disparu.  Los  all.oraUons  oollidairos  prosonlonL  uno  disposition  arèolair'^- 
La  nouro-nopliaRic  est  intense.  Du  côté  fraucho  une  hérnorrliaeio  (‘tondue  cpii  intéresse 
uno  ffrando  partie  du  noyau  et  (pii  s’i^tend  aussi  dans  le  noyau  projire  du  tuher. 
prupre  du  lubi;r  :  les  alK'rations  collulairos  sont  nioindros  ipio  dans  le  noyau  pn(C('‘donL 
—  quoiipio  assez  prononcées,  !>iiprn(ipli>iii(',  alK’rations  inod(''r('os.  Dans  lo  chiasmaliiK^'’' 
et  lo  pcnlnriü'J',  l((sions  iiiti’iisos. 

11...  L...,  !l  ans,  idiotio  ;  la  t('‘te  est  un  |ieu  jzrosso,  aspoot  vioilli,  nez  cyanotiipio.  stiU' 
malos  (rhi'!r('‘do  syphilis,  'l’aillo  luô  oui.,  poids  LS  kilos,  oryptoroliidio  ;  polydypS'e’ 
donsitii  do  l'uiino  lOO'.l,  le  inaladi'  osl  ineontinont.  Le  malade  a  présontô  une  crisi-  d’I'y' 
portension  ci'iri'diralo  ipii  a  o.i’sh''  apn'‘s  une  poncliou  lombaire.  Succombe  jiar  bronché' 
[irieumonie. 

;\  l’examen  dos  elandos  oudocrinos,  aucune  alt('‘ration oiqiidile  do  nous expliipior  1''^' 
mao.ialion  du  malado.  .\  roxamon  des  noyaux  du  luber  nous  trouvons  des  alUu’ati®*’* 
intenses  dans  les  noyaux  pi'‘riventrio,ulaires.  propre  du  luber,  et  supraobiasmatiilU*’’ 
Dos  alli'Tal  ions  nu  peu  moirniros  dans  le  snpraopl  iipie  el  pinirornix. 
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Dans  ces  trois  cas,  comiiK!  nous  venons  do  lo  voir,  les  noijaux  du  luher 
Ru'seiilaicnl  des  alléralions  inlenses,  tandis  que  les  glandes  endocrines  ou 
autres  organes  ne  présenhiienl  pas  des  alléralions  assez  prononcées  pour 
l'ounoir  nous  e.rpli(pier  la  cache.rie  des  malades.  Nous  croyons  donc  (|uo  la 
aiaifijrcur  (ju’on  n  neontre  dans  les  arfoclions  nerv(Hises  doit  être  mise  (ut 
■■apport  avec  l’ail ération  d<!S  cenlros  véfïélatifs  lubéri<  ns.  Les  nialad(>s 
<latis  ces  cas  nous  prés(  ntent  donc  une  mort  végétativ(î.  Il  est  impossible 
pour  b;  moment  d(!  nous  jironoinau-  sur  bï  mécanisme  intime  de  <'etl(î  dys- 
^'■'pbie,  de  rnétm  ((Ue  de  jiréciser  bapiel  ou  les(|uels  de  ces  noyaux  (‘sl  b‘ 


de  c(d.te  dystropbie.  Dans  ci's  Irois  cas  les  noyaux  périvenlriculaire 
^apracliiasmal i(|U(^  |)réseid ai('nl-  des  altci’ations  ird(‘ns(^s,  mais  les 
''■'D(’s  noyaux  aussi,  pré’sentaieid  des  alléralions  assez  prononcées, 
^P>ni{pi’|iii  |)eu  moindres.  Le  rôbï  (b;  ces  noyaux  en  C(‘  (pii  concerne  les 
^  ‘anges  nutritifs  est  imi  parlie  connu.  De  nouvelles  recbei'cbes  dans 
'  a  dirccliori  sont  n(’‘cessaires  lant  au  poini  de  vu<:  pbysiologiipie 
^1“  *'>stologi(jue. 

—  Le  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner  dans  la 
‘^pression  médullaire  basse,  jiar  .M.  Lonos  (de  Lonstanlinoide). 

^  ai  en  l’oeejisiou  d’observer,  il  y  a  plus  de  cim|  ans,  b;  syndroniii  de 
^  and(!  Jbu’uard-I  lornei'  dans  un  cas  de  tuiiu'ur  lombaire  dont  l’exisleiice 
■■'Vnriliée  au  (•.ours  de  l’iiiterveiil  ion  cbirurgieale  el  à  l’autopsie.  Letle 
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ohs(!rvali(iii,  (■(iiiiniuiii((U(’'i‘  n  la  Soci<‘ti'“  d(^  MiWicfiric  de  (lonstanl.inople 
en  janvier  11)21 .  a  élé  jnibliée  dans  la  (Uizelle  mrflirair  il’Orienl.  Voà'i 
deux  n(iiiV(!ll(is  (d)serval  ions  de  niêtne  ordre. 

OusnMV.\TioN  I.  CDmpirxnùin  mcdiillairc  an  niveua  tien  (l'-’,  7'  l'I  8'-'  verlchrcn  dor¬ 
sales.  —  Opéralion.  -  -  Siindronfr.  de.  Claude  Uernard-IItinier  IppUiuc  à  druite.  —  Mijdriase 
droite  pendant  tes  derniers  jours  de  ta  vie. 

Mno  1^...,  08  ans,  ne  présuiilc  l'ion  (lu  particulier  dans  scs  anlYT/'iIcnls.  Deiniis  envi- 
riin  0  nnds,  douleurs  rachidiennes  et  en  ceinlure. 

Le  5  janvier  1025,  tories  douleurs  en  ceinture  intéressant  en  avant  la  réfîion  épigas- 
lrif|ue  et  revenant  par  accès  irréguliers.  La  pression  sur  l’apophyse  épineuse  de  la  7'  ver- 
tèhre  dorsale  est  douloureuse.  I*as  de  défornialion  appréciable  de  la  colonne  vertébrale. 
Héflexes  rcd.uliens  et  achilléens  exagérés  des  deux  côtés.  Signe  de  llabinski  bilatéral- 
Hél'lexes  abdominaux  abolis.  Sensibilité  objective  normale,  l'orce.  musculaire,  des 
mernlires  inférieurs  diminuée.  Démarche  pénible.  Hie.n  du  côté  des  sphincters.  Nys- 
Lagnms  spontané,  probablement  congénital. 

A  droite,  syndrome  de  (daude  liernard-Ilorner  complet  (myosis,  rétrécissement  tic 
la  feule  palpébrale,  enophtalmie). 

Le  17  juin  102.5,  les  douleurs  continuent  très  intenses.  Tendance  au  clonus.  Le  liquide 
céphalo-rachidien  sort  sous  une  faible  pression  ;  il  est  transparent  et  contient  2  gr.  15 
d’albumine  et  0  gr.  25  de  glucose  ;  pas  de  lymphocytes  ;  Wassermann  n('‘gatif. 

Le  11  août  1025,  aggravation  consi  Jérable.  Douleurs  plus  intenses  ;  force  musculaire 
s((nsiblem(int  diminuée  ;  marche  presriue  impossible.  Réflexe  des  fléchisseurs  positif; 
réflexe  de  (bdense  jusrpi’au-dessous  du  genou,  à  la  face  anléro-interne  des  membres 
iid'érieurs.  Réflexes  abdominaux  abolis.  Réflexe  anal  conservé.  Syndrome  de  Claude 
Rornard-llorner  clussi(iue.  Sensibilité  objective  normale. 

Le  l.'i  aofil  1025,  le  li(piide  céphalo-rachidien  s’écoule  sous  un((  pression  moyenne  ; 
est  clair,  transparent,  dépourvu  de  lymphocytes,  mais  renferme  1  gr.  50  d’albumine, 
VVassertnann  et  Guillain  négatifs. 

La  radiographie  pruti(piéo  trois  jours  après  une  injection  de  2  cc.  de  lipiodol,  aloJ* 
que  la  malade  est  en  position  de  Trendclerdjurg,  montre  une  ligne  lipiodolée  nettement 
arrêtée  à  la  7“  dorsale,  au  niveau  de  laquelle  la  maliènî  injectée  s’accumul". 

Le  15  août  1025,  paralysie  vésicale,  rétention  d’urin(îs  ;  paraiilégie  flas(pie,  complèt®' 
Aucun  mouvement  actif  des  rmunbros  inférieurs.  La  mobilisation  passive  des  membres 
inférieurs  e.sl  douloureuse  ;  le  moindre  ellleurement  cutané  provoque  également  des 
douleurs.  Réflexe  rotuli(!n  vif  à  gaue.be,  aboli  à  droite.  Réflexes  achilléens  vifs.  RéllcxeS 
plantaires  indifférerds.  Ni  fièvre  ni  réactions  méningées.  Syndrome  de  Claude  Bernard" 
Horner  toujours  lud,. 

Le  18  août,  sensibilité  superficielle,  co mjdèlement  abolie  dans  le  domaine,  do  V,  L  < 
L’*,  partiellement  abolie  dans  celui  d((  LL  Température  :  37"5-;j7'>8.  Tendance  aux 
carres. 

Le.  21!  aoiût  :  immobilité  conqdéle.  Claude  Hernard-llorner  é  droite. 

Le  25  aoi'it  :  opéralion  prati(piée  par  l((  Dr  Sgourdèos  sous  a  neslhèsie  locale.  On  rctir® 
après  lamirUMdomie  des  (1“,  7"  et  8"  dorsales,  une  matière  caséeuse  épidural((  (il  des  pS’’" 
celles  de  substan(:(i  osseuse  altérée. 

L(!  14  septeiidire  :  les  crises  doulourciises  s’aggravent  ;  le.  moindre  (Tlleurerncnt  d'üd 
point  (pie,lcompi(i  du  tégiiinenl  sullit  à  les  déelemiher.  IncontineiKie  d’urine.  A  droitr' 
persistance  de,  r(ixoplilalmie  et  du  rétrécissement  de  la  fente  palpébrahi  ;  rnydri®**'’ 
confusion  mentale  légère. 

18  septembre  :  état  général  Irf's  mauvais,  l•■.xoptltalmie,  rétr(’'eissemenl  de  la 
palpébrale,  my(lrias(i  du  côté  droil.  Lscarres  étendues. 

20  septembre  :  .Mort,  l’as  d’autofisie. 

OnsüiivATioN  11.  -  ■  Compiession  rnéduttaire  de  tu  réiiiou  nunprise.  entre  la  11"  doTSO^^ 
et  la  3"  lijinliuirr.  -  -  .‘-'nnilroiiie  tir  Claude  Hernard-llorner. 

R...,  30  ans,  marié.  —  Rien  à  signider  dans  ses  antécédents  héréditaires  et  personne 
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ConsuU6  le  18  mars  1025  à  cause  d’une  certaine  faiblesse  des  genoux  qui  dure  depuis  1  an 

d’une  incertitude  de  la  marche  ajjparue  depuis  environ  5  mois.  Il  accuse  en  outre  des 
douleurs  passagères  dans  les  genoux,  plus  rarement  dans  les  épaules.  L’équilibre  est 
■nstable  ;  les  premiers  pas  sont  pénibles  ;  les  troubhw  de  l’équilibre  augmentent  lors¬ 
qu’il  s’agit  de  monter  un  escalier  ;  la  descente  entraîne,  en  générai,  une  ebute  sur  les 
■talons.  I,)i.  temps  à  autre,  dysurie  légère. 

Wassermann,  d’abord  positif  (-|  -b),  ensuite  négatif,  malgré  l’absence  de  tout  traite- 
uiont  antisyphilitique.  Liquide  cé|)balo  racludien  normal. 

Oucl(|uefois,  contractions  s[)ontanées  dans  les  muscles  des  meitdu'cs  inférieurs. 

I-’cxarnen  objectif  conduit  aux  constatations  suivantes.  Hien  du  côté  des  ye\ix  et  de 
la  langue.  Adiadococinésie  légère  mais  nette.  Ni  bypermétrie  ni  tremblement.  —  Réflexes 
landineux  des  membres  supérieurs  et  inférieurs  vifs  ;  réflexes  erémastériens  abolis  ; 
réflexes  abdominaux  normaux  ;  Babinski  et  Oppenheim  positifs  des  deux  côtés  ;  réflexe 
'le  défense  très  vif  sur  toute  l’étendm^  des  cuisses,  particulièrement  au  contact  avec  un 
objet  froid.  Sensibilité  objective  conservée.  La  force  musculaire,  bonne  aux  membres 
supérieurs,  est  considérablement  diminuée  aux  membres  inférieurs,  surtout  aux  fléchis- 
seurs  de  la  jambe  gauche.  La  démarche  est  incertaine  et  instable  ;  le  malade  traîne  légè¬ 
rement  la  jambe  gauche.  Homberg  positif. 

Le  malade  est  r(!vu  le,  2(1  juin  11)25  après  un  traib^ment  d’épreuve  au  'J14  et  au  l)is- 
Uiuth.  Légère  anicosurie  fugace.  (PCI  PD). 

Réflexes  rotuliens  et  acliilléens  très  exagérés.  Babinski  -|-.  Glonus.  Réflexes  crémas- 
tériens,  abdominaux  (d  anal  abolis.  Réflexe  de  défense  très  vif,  surtout  è  la  face  interne 
lies  Cuisses. 

Sensibilité  normale  à  roxeeption  d’une  légère  hyperesthésie  à  la  douleur  dans  le  do- 
uiaine  du  11«  segmenL  do.sal.  h’orce  musculaire  diminuée.  Mixtion  saccadée.  Liquide 
réphaln-rachidien  normal.  Epreuve  lipiodolée  (basse)  négative. 

Quelques  jours  plus  tard,  le  malade  se  plaint  :  «  d’avoir  les  jaml)0s  lourdes  «  ;  de  boiter 
®ri  marchant,  de  ne  pouvoir  rester  sans  chanceler  dans  la  position  du  soldat  sans  arme, 
*^0  perdre  l’écpiilibre  surtout  dans  la  marche  è  reculons.  La  montée  des  escaliers  est 

plus  en  plus  pénible,  leur  descente  l’est  davantage.  Quand  la  marche  se  prolonge  un 
P®u,  les  jambes  fléchissent,  les  pieds  traînent  et  accrochent  de  la  pointe  les  aspérités 
'lu  sol.  Soubresauts  da  ns  les  jambes.  Parfois  douleurs  aiguës,  passagères  dans  les  jarrets, 
®s  muscles  de.  Pava  ni -bras  ou  du  cou.  Céphalée  fréquente. 

Traitement  spéciPupie  (Bi  et  'J14  à  petites  doSes  fré(iuemmcnt  répétées  suivant  la 
uiéthüdo  de  Sicard). 

R®  5  septembre  PJ25,  3!)"5,  avec  frissons,  nausées,  vomissements.  Adiadococinésie 
prononcée  à  droite.  Diminution  manpiée  de  lu  force  musculaire  à  droite.  Douleur  à  la 
Pulpation  des  O»  et  8“  vertèbres  dorsales. 

Le  lendemain,  disparition  de  la  fièvre  bon  état  général.  Persistance  du  syndrome  de 
Bernard.  Pas  d’anomalies  du  tond  de  l’o'il. 

,  syinlromn  di)  (ilaiidti  I5criiard-1  [orner  n’a  pas,  croyoïi.s-noiis,  été 
®*gnal(‘  dans  les  (■otnpr(;,ssions  rnédnllaini.s  .sii’^canl  an-dn.ssons  dn  c.cnLnr 
^''‘"M’inal.  Il  n’nn  n.sl.,  un  <df(d,  (pu'sLion  ni  dans  hî  [{ajijiorl,  d(‘  .M.  P’oix 
les  c.onijnaissions  d(!  la  nnadln  ni  dans  la  di.scussion  (■ons('(',iiüv(î  (1). 

Et  (hipniidant,  dans  2  d(;s  d  cas  où  ccLU^  ('‘V(nd,ualil c  s’est  Ironvi'm  nia- 
le  diagnostic  cliniipuî  d(^  compression  nnulullairc  ha.ssc  a  (‘te  v(‘rili(‘ 
PnatomiqiK  sincnl,  ;  dans  h;  d®  c.as,  il  est  clini(picnicnt  des  jdns  plausibles. 
^  E  (ïxistene.e  du  syndrome  oe.ulosympal  lii(pi(‘  dans  les  eom])r(!ssions 

!'  'i*  RiO(;ll((  dorsale  ou  lombaire  n’est  pas  sans  inh'-rêt  pratitpuî  pui.s(pi’ell(! 

RRinuo  d’autant  la  vabmr  s('‘mioti(pn;  de  (u-  syndrome  ([liant  à  la  locali- 
sation  des  liisions  im'dullaires  en  cause. 

11)  Réunion  ncurologiouo  annuelle  de  l'J2:3. 
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lirlicnuiil  (Irliiiics  (I).  'i'  a-l-il  (les  ccTitras  filit)spiniiux  à  (iil'lorcnl s 
/■lagcs  do  la  miadlo  ou  lo  cordro  ciliospinal  aolaudloriKud-  connu  osL-il  on 
l'clalions  avoc,  les  divors<‘s  rodions  inodullairo.s  par  d(  s  libres  ( 

(■(  ulripètos  ?  ])(^s  fibn^s  médullaires  pénclrenl-ell<‘s  i)ar 
des  raein<‘s  antérieun's  eL  d('s  préverl ébraux  ( 

I  bique  pour  de  là  le  cenlre  eiliosi>inal  ?  L(‘ 

Luscbka  n’envei'rail.-il  pas  (pi(d(pi(‘S  raiiiuscules  an  cerdre  ciliosinnal  ’? 

Si  l’on  n’a  pas  eu  jus.pi’iei  l’oe.easion  d(;  conslaLcr  l’e; 


on  a  du  mo 

ladevatd-  d’un  iia;  (  L  démoidranl.  l’e.xis- 

<  dil'lerenls  él,a^î(^s  <lo 
1(‘  syinpal  lu(pn^  siqaTieur.  Ainsi,  i>ar 
.•x<unide,  MM.  Jiarré  (d  Sebrapl'  (2)  oïd,  al, lire  l’altenlion  sur  l’.-xislenee 
de  (rouilles  synqial  liiipies  i 
de  ebaud  (  I,  (le  iroid,  I' 

cl,  l'ailib'ssi'  dans  les  mouvernenl.s  des  doi^rts,  vivacilé  des  réilexi 


MM.  Barré  <d,  ScbrapC  rappidbud,  ipi’un  demi-siècle  auparavani,  Vidpiau 
cnseifînail  <léjà  .<  .pu-  les  lésions  de  la  ré^rion  dorsale  d(‘  la  moelle  pimveiil, 


prodiiiri'  des  (d'IVIs  de  dilalal-ion  vasculaire  dans  les  ri 


d'Onuf  (d,  C-ollin,  reidiendies  d’après  lesipndles  les  fibres  synqial  bicpics  » 
cnqirunictil.  non  seulenieni  le  cordon  sympal  biipie  exi  raraidiidiim,  mai.s 
aussi  la  moidle  (dic-même  »  :  «  n(’‘es  à  diverses  bailleurs  d<‘  la  colonne  di> 


sympal  biipie  de  la  corne  lalérale  (nu<  b  us  sympal  biens  laleralis  supcrioi’ 
de  .Jacobson),  cerl, aines  d’entre  (dies  (dieminent  dans  la  inoidle  [lonr  eri 
.sortir  avec  des  racines  supérieures  dont  le  niveau  n’a  pas  été  précisé  ». 

D’anire  part,  .M«  Dejerine  id,  M.  Baynard  (3),dans  un  arlide  Irés  docu¬ 
menté  sur  les  I  roubles  opi  icopiipillaires  observés  idiez  les  blessés  de 
guerre  atteinis  de  lésions  médullaires,  admctleiil  «  une  aidion  à  distance 
de  la  moelbi  sur  la  f.apille  ci  l’iris  jiar  voie  sympal biipie,  soit  (pi’il  y  ait 
une  lésion  médullaire  Irés  circonscrile  et  localisée  an  niveau  du  cciili'e 
des  libres  va.somotrices  ([ui  régisseni  la  circulai  ion  id,  la  nnirilion  d" 
nei-r  optiipie,  de  la  réline  id,  de  l’iris...,  soil  (pie  des  b■sious  inéningi’cS 
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La  mydriasc  droite  survenue  chez  l’une  de  nos  malades  quelques  jours 
8Vant  la  mort  reste,  par  contri;,  tout  à  fait  inexplicable. 

La  fugacité  du  syndrome  de  Claude  B(îrnard-Horner  explique,  semblc- 
Lil,  suffisamment  comment  ce  phénomène  n’a  pas  été  jusqu’ici  observé 
<Jans  les  compressions  médullaires  basses.  Ce  caractère  transitoire  a, 
'Li  reste,  ôté  signalé  par  Terrien  (1)  dans  des  circonstances  étiologiques 
l^out  h  fait  différentes.  Chez  une  b  -mme  enceinte  de  3  mois,  le  syndrome 
*^lassique  d(i  Claude  Bernard-llorner  est  apparu  pendant  quelques  mi- 
■^utes,  a  disparu,  s’est  reproduit  «  pendant  quelques  semaines  pour  ne 
plus  reparaître  dans  la  seconde  moitié  de  la  grossesse  ». 


—  Un  cas  de  paralysie  isolée  du  nerf  musculocutané  (opéra¬ 
tion  et  guérison),  par  M.  Ign.  Oljenick  (de  la  Policlinique  pour 
les  maladies  nerveuses  (it  l’électrothérapie  de  l’Université  d’Ams¬ 
terdam  —  Prof.  Brouwer). 


En  lisant,  à  propos  d’un  cas  observé,  les  traités  et  la  littérature,  on  est 
Lapp  é  par  la  rareté  de  cette  affection.  Bernhardt,  par  exemple,  écrit  dans 
^'laladies  des  nerfs  périphériques  publié  dans  le  Traité  de  Nothnagell 
'“U  1902,  que  jusqu’à  cette  date  il  n’a  pu  trouver  que  12  à  14  cas  de  para¬ 
lysie  isolé  e  du  nerf  musculo-cutané  dans  la  littérature.  Il  les  cite  tous  avec 
1^  nom  des  auteurs.  Même  Wertheim  Salomonson,  qui  disposait  d’un 
très  grand  matériel,  n’a  vu  qu’un  seul  cas.  La  guerre  a  fait  grandir  ce 
•Nombre.  Krarner  a  décrit  une  douzaine  de  cas  de  lésion  du  nerf  musculo- 
'^ntané  e  par  coup  de  feu.  Pourtant,  même  pendant  la  guerre,  le  nombre  de 
•os  cas  est  resté  restreint.  Dans  la  guerre  des  Balkans,  Exncr  n’a  pas 
nn  seul  cas  do  paralysie  du  Miisculo-culané  entre  43  lésions  nerveuses, 
‘lont26  des  membres  supérieurs.  Tin(4  a  trouvé  11  cas  de  paralysie  isolé<‘ 
'E'  nerf  musculo-cutané  sur  361  lésions  isolées  des  nerfs  (3  %).  W.  Lehman 
‘  onipti.  ]  ,4  %  de  toutes  les  lésions  des  nerfs  par  coup  de  feu.  Spielmcyer 
^■'rive  à  un  chiffre  encore  plus  bas,  o’est-à-dire  2  cas  sur  198  lésions  d<‘S 
||''rfs  des  membres  supérieurs.  En  supposant  qu’il  n’y  ait  eu  que  1,5- 
/o  lésions  nerveuses  sur  toutes  his  blessures,  il  est  évident  que  la  para¬ 


lysie 


isolée  du  nerf  musculo-cutané  ne  s’est  vue  que  ranment,  même 


fie 


Pendant  la  guerre. 

L’est  donc  bi(!n  la  cause  pourquoi  M'"'  Athanasio  Benisty  n’en  parle 
P9s  dans  le  livre  connu  :  Chirurçjie  réparalrire  cl  orlliopédique. 

En  différence  (h;  pouriîentage,  citée  ci-dessus,  résulte  du  matériel 
*  guerre,  (pii  a  tant  varié. 

Ees  paralysies  datant  du  temjis  de  paix  sont  pourtant  yilus  inqiortanles 
l'^nnt  à  leurs  causi^s.  A  ('(àté  des  lésions  I raumnti(jues,  (ju’on  peut  compa- 
do  telie  façon  avec  les  blessures  par  coup  de  feu,' parce  cpie  le  trouble 
n  la  conductibilité  s’est  produit  soudainement  par  une  force  extérieure, 
^unime  par  exemphi  le  bistouri  du  chirurgien,  qui, —  à  dessein,  —  en  opé- 


L)  Ibid.,  22  janvier  1921. 
"Rvue  m 
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raiiL  une  (uineur  maligne  ou,  —  par  une  faute  fatale,  —  coupe  le  nerf,  ou 
la  f)r(^ssion  d’un(^  [)la((ue  de  marbre  portée  sur  l'i'paule,  ou  de  rhumériis 
déplacé. se  trouverd.  l(!s  affi'ctions  inflammatoir(!s  du  nerf  rnusculo-cutané, 
tidle  rpu^  la  névrit(!  jiost-pneiirnonifpu’  (cas  d’Oppenfunni),  la  névrite  gono- 
cocci(pi('(cas  do  B(U'ntiard)  et  la  névrite;  amyotropliicjue  décrite  par  Hemak- 
Le;  e'as  obse;rvé  jiar  meei  est  erune;  origine;  tout  à  fait  différente  des 
cause;s  memtionnea'S  ied  e;t  aille'urs.  Ledte;  eirigine-  ne;  se;  trouvant,  pas 
élans  la  littérat-ure'  à  ma  ])e)rte'‘e',  il  me'  seurible'  eb'veeir  seillie'ite'r  veetre 
attend ieen  :'i  e'c  suje'l . 


•loliaii  ele;  II...,  ein  e'iïe[)Iejy6  ele;  bein;aei  ele'  28  ans,  se'  reeiiel  e'e  l’iiejpilal  «  liieennen-gasUieiiS  ” 
parce  qiec  depuis  une  vingtaine  eio  mineiU'S  il  ne;  sait  plus  beeuger  son  bras  droit.  Il 
e;st  aperçu  en  se  redressant,  après  s’eètre'  penclié  au-elessus  de;  son  iiupitre  pour  regarder 
ele's  chifi'res  auprès  el’un  collègue.  I.e  rne'edecin  ele  service  présumait  une  paralysie  et 
elirigeait  le  malade  le  la  policlinirpee'  ele'  ne'eiroleegie.  où  il  se  prése'ntait  le  leenelernain  (b  juiH' 
ebe'7.  moi. 

Le  malade  racontait  epi'il  n’avait  jamais  re.ssenti  e|ue'lepie  cliejse  au  bras  elreiit.  l’our 
regarder  eiuetques  cbifl'res  auprès  d’un  eeeellègeie  il  s’était  pe'nché  au-dessus  ele  son  bureau 
e'ii  s’appeiyant  élu  ce'ité  eelnaire;  ele  sein  avant-bras  droit  au  borel  de  son  pupitre.  Ceci  U<’ 
eluriiit  epi’un  instant.  Au  moment  epi’il  se  redressait,  il  survenait  un  mal  aigu  dans 
bras  ceimme  un  choc  et  il  s’apercevait  immédiatement  qu’il  ne  pouvait  plus  bougur 
le  bras  e'ii  arrière;  élans  rarticiitatiem  ele  l’épaule'.  La  elouleur  ne  persistait  que;  peu 
te'rnps.  Le  jeiur  de  l’e'xanien  la  eleiuleur  se;  jireise'ntait  seulement  lorsque  le  rnalaele  Lcnad 
11'  bras  elroit  élans  l’attituele'  il’e’îcrire'.  Lritre;  te'tnps  il  s’est  ape'reai  ([lU'  le;  ceM,é  raelial  de 
l’avant-bras  est  inseensible  aei  touclie'r.  11  ditne;  peiuveiir  beiuge'r  son  bras  en  arrière,  taU' 
élis  que;  les  mouve'inents  élans  l’artieulation  élu  coude  e't  eb'  la  main  peuveent  être  tait* 
.sans  dilliceilté.  De;  l'e'.xanie'U  il  re'jsulte'  par  cemtre'  epie  le'  trouble;  de  la  fonction  est  toU 
autre  epie  le  rnalaele'  présume'. 


à 
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Examen  :  On  ne  voit  rien  d’anormal  au  l)ras,  mCmo  pas  de  décoloration.  Les  articula, 
•ions  sont  normales  de  form(\ 

Jlotilité  :  Tous  les  mouvements  de  l’épaule  peuvent  être  faits  facilement,  l’adduction 
'lu  bras  va  éfïalement  bien.  Seulement,  en  descendant  le  bras  tendu  horizontalement,  le 
malade  se  plaint  d’une  doubmr  au-dessous  de  l’insertion  du  muscle  deltoïde.  Si  l’on 
‘•‘“niande  au  malade  de  fléchir  l’avant-bras  en  supination,  celui-ci  est  d’abord  partielle¬ 
ment  mis  en  pronation  et  puis  fléchi.  Il  est  évident  que  le  muscle  hireps  ne  fonctionne 


l,p  malade  m;  sait  fléchir  l’avant-bras  que  diHicilement,  et  la  force  produite  est 
^  minime.  Si  par  contre  l’avant-bras  est  fléchi  en  derni-prona  Lion  il  y  a  presque  imfos- 
^ulité  d’y  résister,  telhmumt  le  ton;/  snpinalrur  est  viqoureux.  Ecalement  les  autres 
uscles  fléchisseurs  et  extenseurs  de  l’avant-bras,  de  la  main  et  des  doigts  fonctionnent 
à  l’exception  du  muscle  brachial  antérieur,  qui  (wt  aussi  flécbiss(Mir  de  l’avant-bras 
'^Jiruné.  Mettnî  la  main  droite  dans  la  poche  va  difllcilenumt  ainsi  (pie  sur  la  hanche, 
jji'squ’ainsi  le  bras  est  en  mfune  tem|)s  porté  en  arriére  dans  l’articulation  de  l’épaule, 
'■  malade  comjut  l’idée  erronée  que  le  mal  provenait  do  ce  joint. 

^^^ensibililé  ;  n  existe  anesthésie  et  analgésie  dans  la  région  antéru-externi'  de  l’avant- 
^  et  un  peu  au  delà  du  bord  radial,  c’(‘st-à-dire  à  la  face  postérieure  de  l'avant-bras 
horf'^***  eutaneus  antebrachii  lateralis).  L’est  lo  territoire  des  branches  terminales  du 
,  musciilo-cutané  (t'ig.  1.)  Cette  région  est  pourtant  sensible  à  la.  pression,  mais 
'aucoup  moins  ([u’aiileurs, 
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En  outre,  il  y  a  une  place  doulounnise  à  la  pression  juste  au-dessus  de  la  gouttière 
bicipitale  intérieure  au  bout  distal  du  tiers  supérieur  du  bras.  Getie  douleur  est  stricte¬ 
ment  limitée  A  un  point  spécial.  En  pressant  protondément  on  ressent  une  résistance 
osseuse  de  forme  de  champignon.  La  douleur  provoquée,  qui  comme  un  choc  électrique 
traverse  le  bras,  empêche  une  palpation  plus  exacte,  l’artout  ailleurs  la  sensibilité  est 
absolument  intacte. 

Tous  les  réflexes  sont  normaux,  à  l’exception  du  réflexe  du  biceps  qui  est  nul. 

Rôntgenographic  (U'  Heilbron)  montre  une  exostose  en  forme  de  croc  du  côté  mé¬ 
dial  de  riiumérus  (Og.  2). 

A  cause  du  lait  que  les  troubles  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité  se  restreignent  au 
territoire  du  nerf  musculo-cutané,  le  diagnostic  d’une  lésion  de  ce  nerf  doit  être  tait. 
Que  quand  même  le  malade  peut  fléchir  l’avant-bras  supiné  s’explique  par  le  fait  que 
la  partie  externe  du  muscle  brachial  anUrieur  reçoit  souvent’ son  innervation  du  nerf 
radial,  d’après  Ranschburg  dans  m  sur  13  cas,  tandis  qu’on  sait  aiissi  que  plus  rarement 
les  faisceaux  intérieurs  de  ce  muscle  sont  innervés  par  une  branche  relativement  forte 
du  nerf  médian,  1  sur  13  cas  selon  Ranschburg,  C’est  ainsi  qu’en  cas  d’échéance  des 
fonctions  du  nerf  musculo-cutané,  la  partie  externe,  respectivement  la  partie  interne 
du  brachial  antérieur  peut  suppléer  à  la  fonction  de  l’avant-bras. 

En  outre,  on  peut  fléchir  l’avant-brae,  pourvu  que  l’articulation  du  pouls  soit  fixée  à 
l’aide  du  muscle  rond  pronateur  et  des  fléchisseurs  des  doigts,  du  muscle  grand  palmaire 
et  du  cubiiai  nniérieur. 


Ouello  est  pourtant  la  cause  de  l’affccion  dans  notre  cas  ? 

Il  n’est  pas  que.stion  de  névrite  parce  que  l’anamnèse  ne  laisse  aucun 
doute  que  l’aftection  s’est  produite  soudainemimt,  quoiqu’il  n’eût 
aucune  violence  externe.  Il  ne  reste  qu’à  étudier  comment  le  troubI(!  de  la 
conductibilité  est  provoqué  dans  le  nerf.  Le  choc  électrique  le  long  du 
bras  ressenti  par  1(“  malade  à  la  pression  de  l’exostose  doit  être  considéré 
sans  aucun  doute  comme  douleur  provenant  d’un  nerf  comprimé. 
Ainsi  il  devient  fort  probable  que  l’exostose  est  en  rapport  avec  la  lésion 
du  nerf,  quoiqu’on  ne  puisse  s’expliquer  pourquoi  une  exostose  s’y  trou¬ 
vant  pourtant  depuis  des  années,  pourrait  provoquer  subilemenl  une 
bisiori  iKTveuse. 

Il  est  touLefoi.5  c(!rtain  (ju(ï  ce  n’est  pas  en  appuyant  le  côté  ulnaire 
de  l’avant-bras  sur  b;  bord  du  bureau  —  que  fait  le  malade  estimé  bien 
trop  important — que  la  paralysie  du  nerf  musculo-cutané  a  pu  se  déclarer. 

Le  9  juin,  It.i  conditions  sont  toujours  les  mômes.  L’examen  électrique  montre  une 
réaction  de  dégénèiescence  complète  dans  le  biceps.  Dès  lors  il  est  certain  qu’il  s’agû 
d'une  lésion  grave  du  nerf,  pourquoi  on  se  décide  à  une  intervention  chirurgicale  afin 
d’explorer  l’exostose  et  le  nerf  musculo  cutané. 

10  juin.  Opération  (Oljeniek).  Anesthésie  locale  1  %  novocaïne-adrénaline.  L’inci¬ 
sion  se  tait  juste  au-dessus  do  la  gouttière  bicipitale  interne,  on  ouvre  l’aponévrose  dU 
bras  et  la  gaine  du  biceps.  Le  biceps  est  tenu  à  Téoart,  de  façon  que  la  partie  inférieure 
du  muscle  coraco-bracinal  se  montre.  Le  nerf  médian  et  les  vaisseaux  sont  tenus  às 
côté  et  restent  couverts  par  leur  gaine.  A  l’aide  du  doigt  on  trouve  l’exostose.  En  pressant) 
Je  môme  choc  douloureux,  le  long  du  brus, se  j) résente  comme  lors  de  l’examen  clinique- 
L’insertion  tendineuse  ducoracobracidal,  (jui  couvre  l’exostose  est  coupé  )  longitudinale' 
ment,  après  quoi  le  nerf  devient  visible,  qui  apparemment  s’étend  le  long  ilo  l’exos* 
lose.  Le  nerf  ôtant  trop  sensible  au  toucher  il  faut  y  injecter  (|uelqucs  gouttes  de  noVO 
caïne,  après  quoi  la  manipulation  du  nerf  se  fait  sans  provoquer  aucune  douleur.  Contre- 
toute  attente  il  (sst  assez  dilTlcile  d’enlever  le  nerf  de  l’exostose,  parce  (pi’il  se  trouve 
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serré  entre  les  deux  bouts  du  croc  osseux,  qui  paraît  être  fendu  à  l’extrémité.  Après 
avoir  libéré  le  nerf  de  sa  position  critique,  il  se  laisse  facilement  éloigner  de  l’exostose. 
L’exostose  est  enlevée  d’un  seul  coup  de  ciseau  au  point  d’attache,  lequel  se  trouve 
plutôt  du  côté  postérieur  de  l’iiumérus.  La  gaine  du  biceps  et  l’aponévrose  du  bras  sont 
reconstruites  et  l’incision  de  la  peau  suturée  aux  agrafes. 

Le  K)'  jour,  après  avoir  définitivement  enlevé  le  pansement,  on  commence  par  l’é- 
lectrothérapie.  Le  troul)lc  de  la  sensibilité  avance  bien,  de  sorte  que  le  8  août  le  terri¬ 
toire  d’anesthésie  s’est  rétréci  jusqu’à  une  zone  étroite  du  côté  volaire  de  l’avant-bras 
près  du  pouls,  où  la  sensibilité  tactile  et  douloureuse  est  encore  un  tant  soit  peu  déran¬ 
gée.  Egalement  la  motilité  fait  des  progrès.  A  l’examen  électrique  du  8  août,  l’excita¬ 
bilité  faradique  directe  et  indirecte  est  absente,  l’excitabilité  galvanique  indirecte  est 
'diminuée,  l’excitabilité  galvanique  directe  est  affaiblie,  e  point  moteur  s’est  déplacé 
vers  la  périphérie,  la  contraction  est  lente.  Le  pronostic  peut  donc  être  considéré  comme 
favorable.  Le  malade  a  repris  son  travail  depuis  le  22  juin. 


l'ig.  :t.  —  Phologinphic  de  I 


Epicrisedes  observations  faites  au  cours  de  l’opération  permettent  l’explication  sui- 
''antc.  Par  une  contraction  inopinée  des  muscles divbras.  le  nerf  musculo-cutané  s’éten- 
ant  le  long  <le  l’exostose  doit  être  glissé  entre  les  deux  pointes  de  l’extrémité  infé* 
•■‘eure.  Par  la  compression  du  bord  serrant  et  plutôt  aigu,  le  trouble  de  la  conductibilité 
a  été  provoquée.  La  douleur  aiguë  dans  le  bras  constatée  par  le  malade  doit  bien  être 
'^entifiée  avec  le  choc  —  quasi  électrique  —  qu’on  a  pu  provoquer  par  compression  du 
’^ai’f  à  la  place  do  l’exostose  ati  cours  do  l’examen  clinique  et  de  l’opération. 


^our  autant 
humérus,  qui 
^  ést  pourejuoi 


quoi  je  sache,  ce  (;as-ci  est  le  premier  d’une  exostose?  de 
a  provoqué  une  paralysie  isolée  du  nerf  museulo-outané. 
j’ai  cru  qu’il  fallait  [iublier  ce  cas  rare  oin  détail. 
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La  séanco  est  levée  à  1 1  h.  I.")  el,  la  Soeiélé  se  réuniL  idi  LoniiLc  secrcL 
pour  l’allribiitioii  du  Pri.x  ( lliareol , 


Prix  Charcot  pour  1928 

Sur  la  proposition  de  la  ( '.oiuiuissiou  du  jirix  Cliareol,  la  SoeiéLé  désigiiie 
comme  bénéficiaires  pour  11)28  : 

.Vl.\î.  PiKRHii  MATiiilUi  el  Ivan  13i:i(thani). 

Leur  Iravail  sera  consacré  au  sujid,  suivant  : 

lierherriies  sur  les  noies  de  condiirlioii  de  la  sensihililé  dans  la  moelle- 
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Société  clinique  de  médecine  mentale 


Séance  du  16  novembre  1925. 


■Activité  automatique  coordonnée  de  nature  épileptique  chez  un  sculpteiu-  sur 

bois,  par  MM.  Marchand  pI  Bauer. 

Un  épilpptiquo,  âgé  de  4(1  ans,  présenle  des  crise.s  comitiales  depuis  l’ago  de  27  ans. 
Ues  accidents  peuvent  revdtir  des  aspects  variés  :  muuvements  automatiques  conscients, 
®t*spnces  conscientes  de  la  pensée,  absences  anmésique.s  avec  automatisme  inconscient, 
®oit  incohérent,  soit  coordonné,  vertiges  avec  ou  sans  chute,  et  crises  convulsives. 

Quand  les  absences  surviennent  au  cours  de.  son  travail  professionnel  —  sculpture 
*Ur  bois  —  le  malade  continue  à  travailler  avec  une  perfection  absolue,  mais  il  ajoute 
’^Gs  détails  artistiques  compliqués  à  l’objet  qu’il  est  en  train  do  sculpter.  U  se  trouve 
'‘^suite  devant  le  travail  accompli  ne  gardant  aucun  souvenir  de  la  layon  dont  il  l’a 
’^^écuté. 

Paralysie  générale  conjugale. 

Uft  D'  A.  Marie  [irésente  il  nouveaux  cas  de,  couples  de  neurosyphilis  conjugales. 

Uans  l’un,  il  y  eut  B.  (J.  successive  du  mari  d’abord,  de  la  femme  ensuil.e.  Dans  l’autre, 
2  méningo-encépbalites  se  succédèrent  chez  la  femme  décédée  d’abord,  chez  le  mari 
"fterné  ensuite  et  encore  en  traitement  (malarialhérapie).  Dans  le  3®  cas,  il  s’agit  d’un 
■  U.  ayant  conta  miné  sa  jeune  femme,  atteinte  dès  la  .3“  année  de  sa  syphilis,  d’accidents 
^•^■■ébraux  non  méningés  mais  vasculaires  (hémiplégie  gauche).  On  peut  négliger  ce 
'*'n’nier  cas  pour  ne  tenir  compte  que  des  2  premiers.  De  tels  cas  de  sypliilis  neurotrope 
'ivèront  d’autant  plus  fréquents  ipi’on  les  reclierche  ;  ils  semblent  démontrer  plus 
’l’*  une  coïncidence  fortuite,  vu  leur  fréquence. 


®yphüiE 


du  névraxe  :  tabès,  épilepsie,  paralysie  générale,  aphasie  de  Wernicke, 


J  ^’^senlation  d’une  fmnme  de  ,'51  ans  dont  la  sypliilis  dos  centres  nerveux  a  jiassé  par 
stades  successifs  suivants  :  1  “  pendant  une  dizaine  d’années,  tabes  avecdouleurs  fulgu- 
^untes  et  irritabilité  progressive  ;  2"  piuidant  3  ans,  crises  épileptiformes  suivies  d’agi- 
■'dion  contusionnclle  transitoire  sans  affaililissement  intellectuel  ;  3“  après  le  4®  ictus, 
l'Parition  du  syndrome  de  la  P.  O.  avec  démence  simple  et  dysarthrie  ;  4“  trois  mois 
.séries  de  crises  épileptiformes  avec  agitation  confiisionnelle  suivies  d’un  délire 
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imaginatif  avec  fabulations  contradictoires,  projets  absurdes,  hallucinations  de  l’ouïe 
très  actives  pendant  sept  mois,  syndrome  de  P.  G.  sensorielle  ;  5»  après  un  dernier  ictus, 
développement  subit  puis  guérison  rapide  (l’une  large  et  profonde  escarre  sacrée,  appa¬ 
rition  et  fixation  depuis  six  mois  d’une  grande  aphasie  de  Wernicke  avec  jargonaphasie, 
surdité  et  cécité  verbales,  agnosie  et  apraxie,  euphorie  et  inconscience,  h’ormule  Iiumo- 
ralo  entièrement  positive,  lymphocytose  discrète  (6  éléments). 

Guérison  d’une  ascite  à  la  suite  d’une  perforation  de  la  paroi  abdominale  (dans 
un  but  de  suicide  7),  par  M.  Trénul. 

Une  syphilitique  de  34  ans,  dont  la  maladie  remonte  à  5  années  et  traitée  régulière¬ 
ment,  est  atteinte  d’hépatite  avec  ascite  récidivante  malgré  les  ponctions  et  un  traite¬ 
ment  suivi.  En  avril  192ü,  elle  se  perfore  la  paroi  au  niveau  de  la  région  sous-ombilicale 
au  moyen  d’un  canif  ;  l’évacuation  partielle  du  liquide  résultant  de  cette  tentative  est 
complétée  médicalement.  Guérison  totale  de  l’ascite.  Placée  à  l’asile  à  lu  suite  d’une 
tentative  grave  de  strangulation,  la  guérison  se  maintient. 

Rétrécissement  mitral  pur  chez  une  paralytique  générale,  par  M.  Trénül. 

Observation  typique  cliniquement  et  vérifiée  anatomicpioment.  Ce  cas  et  un  autre 
du  service  do  M.  Legrain  sont  les  seuls  (pie  Trénel  ait  observés.  Ces  cas  paraissent  doniî 
extrêmement  rares.  Ils  ont  un  intérêt  du  fait  que  l’on  a  tendance  actuellement  à  attri¬ 
buer  le  rétrécissement  mitral  pur  à  la  syphilis  héréditaire.  La  paralysie  a  eu  une  évo¬ 
lution  lento  ayant  duré  5  ans  à  l’asile.  11  coexistait  un(!  légère  atrésie  aortique  (paf 
aplasie  congénitale  7)  avec  très  léger  épaississement  des  valvuhîs  sigmoïdes,  et  de  très 
légères  lésions  d’aortite  n’ayant  donné  lieu  à  aucun  signe  clinique. 

ImbÉcile  victime  d’un  détournement  d’héritage  et  d’un  internement,  par 

M.  Tiiénel. 

Présentation  au  point  de  vue  clinique  d’un  malade  qui  a  fait  l’objet  d’une  commu¬ 
nication  à  la  Société  de  Médecine  légale  è  la  séance  du  9  novembre. 

Cas  d’imbécillité  simple  non  dangereuse  pour  la  sécurité  publique  et  dont  l’interne¬ 
ment  n’est  |)lus  ([u’unc  mesure  de  protection  et  d’hospitalisation. 

II.  Colin. 


Sécince  du  21  décembre  \1925. 


Epilepsie  jacksonienne  et  crises  hémiplégiques  chez  un  sujet  atteint  d’ostéit® 
hypertrophiante  do  l’os  frontal,  probablement  de  nature  hérédospéciüque,  p®'' 
MM.  L.  Mahciiani)  et  IIauer. 

Un  sujet  do  21  an-  est  atteint  à  C.  ans  d'un  traumatisme  crânien  dans  la  région  parié' 
talc  droite  et,  depuis  l’Age  de  13  ans,  il  présente  des  crises  d’épilepsie  jacksonienne  gau¬ 
che.  Dejiuis  l’Age  de  17  ans,  ces  crises  sont  suivies  (l’hémi[)légie  gauche  durant  plusieurs 
heures  ;  l’iiérniplégie  peut  aussi  survenir  d’emblée  sans  convulsions  initiales.  Ce  suj®*' 
est  également  atteint  d’un  épaississement  progressif  des  deux  bosses  frontales,  avc® 
priïdominance  à  droite,  portant  sur  la  table  externe.  W.  négatif  dans  le  sang  et  le  liquid® 
céphalo-rachidien,  mais  les  réactions  au  benjoin  et  à  l’élixir  parégorique  sont  posiU''®® 
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dans  ce  dernier.  Albuminose  1,60  ;  légère  lymphocylose.  Un  Irnileinenl.  spécifique  n’a 
jusqu’alors  donné  qu’uii  résultat  douteux. 

I-es  auteurs  pensent  néanmoins  que  la  cause  de  ce  syndrome  est  une  lé.sion  mônin- 
?o-corticalo  hérédosypliilitiquc  ;  le  traumatisme  crânien  a  pu  jouer  le  rôle  de  lésion 
d  appel.  Ils  rapprochent  l’ostéite  hypertropliiante  de  ce  que  l’on  observe  dans  la  mala¬ 
die  de  l’aget. 


Opiomanie  par  élixir  parégorique,  par  M.  Tki'.inisi.. 

Si  depuis  les  confessions  de  do  Quincey  l’opiomanie  par  le  laudanum  est  bien  connue, 
1  Opiomanie  par  l’élixir  parégorique  ne  parait  pas  avoir  été  rencontrée  ou  du  moins  n’a 
Pas  été  décrite. 

Dans  le  cas  présenté,  il  s’agit  d’une  femme  de  41  ans  qui,  après  avoir  fait  \isage  (depuis 
^  âge  de  12  ans,  prétend-elle, de  l’extrait  d’opium  pour  une  entérite  tnuco-incmbrancuse, 
prend  exclusivement  de  l’élixir  parégorique  depuis  1918  à  la  dose  do  24 IJ  grammes  par 
jour,  soit  60  centigrammes  d’extrait  ou  12  centigrammes  de  morphine.  Internée  à  la 
suite  d’un  accès  d’excitation,  elle  présente  comme  symptéme  dominant  des  illusions  do 
^Uusse  reconnaissance  qu’elle  étend  il  toutes  les  personnes  présentes,  avec  un  appoint 
tabula  toire,  brodant  sur  ce  thème  qu’elle  est  l’unique  femme  existante  et  que  les  autres 
‘UJlividu  s  sont  des  hommes  déguisés  en  femmes.  En  second  lieu  elle  manifeste  un  délire 
'ufluence,  tous  ses  actes  étant  commandés  par  des  pensées  impératives.  Absence  pré- 
^^udue  (?)  d’hallucinations  auditives.  La  mémoire  reste  absolument  intacte  et  pré- 
pour  les  faits  récents  et  anciens,  les  connaissances  historiques,  etc.,  ainsi  que  les 
®upacités  professionnelles  (comptabilité). 

Attitude  un  peu  hypornaniaipie,  ironie,  quelques  as.sonancos  verbales.  Ces  jours  der- 
P*6rs  est  apparu  un  strabisme  convergent  qui  complique  le  diagnostic  clinique  ;  malgré 
PP  R.-W.  négatif  dans  le  sang  (la  ponction  lombaire  n’ayant  pas  encore  été  faite  avant 
présentation),  on  peut  songer  à  un  processus  méningitiipie  de  la  base  et  peut-être  des 
bes  frontaux,  ronsemblc  symptomatique  d’abord  attribué  à  l’intoxication  mixte 
P'um  alcool-essence  d’anis)  se  rapprochant  du  certains  syndromes  mentaux  des 
Pbes  antérieurs.  ' 


Lésions  du  ganglion  de  Gasser,  par  M.  Thùniîi.. 

de  75  ans  morte  do  pneumonie  un  mois  après  le  début  d’un  zona  de  la 
®nche  frontale  du  trijumeau  gauche. 

Infiltration  généralisée  et  nodules  inflammatoires  multiples.  Lésions  cellulaires  dif- 
chromatolyse  à  |)uint  de  départ  périnucléairo  l'i  divers  degrés,  excentricité  etexser- 
'  P  tlu  noyau,  vacuolisation  rare.  Fréquence  de  noyaux  à  nucléides  multiples  (2  à  4). 


’  P.  G.  conjugales  et  syphilis  neurotropes. 

Docteur  Marih,  do  Sainte-Anne,  comme  suite  à  sa  présentation  antérieure  de  trois 
Séni”**  syphilis  ncurotropos  conjugales,  présente  quatre  nouveaux  paralytiques 
Taux  de  son  service,  dont  trois  ont  eu  leurs  femmes  également  1>.  (1.  à  l’Asile  Cli- 
®p  ''■'Ip  ‘Ip  tabes,  ou  internées  dans  d’autres  asiles  de  la  Seine  ofi  elles 
^ 'lécédées  antérieurement  de  périméningo  encéphalite  confirmée. 

Un  de  ces  P.  G.,  remarié,  a  sa  seconde  femme  atteinte  d’hémiplégie  spécifique  pré- 
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Séance  du  26  octobre  192b. 


Les  hypoch^ndriaquos  et  lears  médec'ns 
Los  D™  Rodiut  cl  Uaussy  pr6sonlcnt  les  observations  de  ileux  malades bypoelioridria- 
<liies  soignés  dans  son  service  et  observés  d’abord  à  r:nfirme,ri(^  spéciale.  Ces  defix 
malades  ont  été  internés  alors  qu’ils  avaient  menacé  de  meurtre  leurs  médecins.  IJo  ces 
observations,  il  résulte  qu’on  ne  saurait  trop  recommander  aux  médecins  de  clientèle 
la  prudence  et  la  circonspection  à  l’égard  des  malades  hypochondriaques.  Lorsque, 
après  un  exanuui  scrupuleux,  ils  seront  p(‘rsuadé“  que  leur  cliiml  ne,  présente  pas  les 
troubles  orgaïuques  dont  il  se  plaint,  que  ses  souffrances  sont  exagéré(!S  ou  imaginaires, 
i’inlérôt  des  médecins  est  de  le  rassurer  et  de  l’évincer  de  leur  considtation  le  plus  lél 
|jossiblc.  Les  liypocbrondriaques,  en  effet,-  deviennent  souvent  (de  nombreux  exemple”' 
1  ’oii  t  prouvé)  do  très  dang(U'eux  persécuteurs  à  l’égard  îles  [iraticlens  ipii  les  soignent  avec 
te  plus  de  dévouement. 

Étymologie  du  mot  »  inhibition  ».  terme  nautique,  d’après  Cicéron,  par  M.  'raf'.M-C" 
Dans  une  lettre  à  Allicus  (Xlll,  '21),  Cicéron  disserte  sur  le  mot  inhibe.re  qui  est  un 
commandement  de  marinier  de  «  nager  à  ciller  »  de  fai;on  à  arrêter  un  navire  rapidement. 
Ainsi  donc  l’iiiliibition  est  bien  une  action  d’arrêt  active  et  non  la  suspension  passive 
d’un  mouvement,  et  ce  mot  répond  bien  à  la  définition  de  lirown-Séquard  que  «  l’iiilù' 
liilion  est  un  acU;  des  tissus  nerveux,  détruisant  ou  diminuant  une  puissance  d’action 
et  non  nue  simple  cessation  de  puissance  ». 


Séance  du  ,W  novembre  192Ô. 


Psychose  intermittente  atypiqpie  simulant  la  démence  précoce. 

■MM.  Lmiov  et  M,  Montassiit  insistent  sur  les  difficultés  du  diagnostic  de  la  déineiiO® 
liréeoce  et  de  la  folie  maniaque  dé|)ressive,  à  propos  d’une  malade  suivie  depuis  <lix  anf» 
Durant  cette  période,  elle  a  fait  9  accès  :  2  maniaques,  4  mixtes  et  3  dépressifs.  A  la  slU' 
peur  s’associent  le  jiégativisme,  des  im|)ulsions  cl  stérégotypics  motrices,  des  altitude^ 
cataleploïdes,  riiidifféreiice  à  l’ambiance  qui  en  imposent  pour  une  bébé;  liréiio-cal*' 
tonie.  Les  accès  de  manie  sont  francs,  la  renliluliv  ad  inliu/rum  complète  durant 
périodes  intercalaires.  Les  auteurs  se  rallient  au  diagnostic  de  iiianiaque-dépressiv'O' 
mais  ils  se  deuiaiidenl  cependant  s’il  ne  s'agit  pas  ici  d’une  forme  transitoire  entre  1® 
ilémeuce  précoce  et  les  folies  périodiques,  el  dont  le  pronostic  doit  être  réservé. 

La  schizomanie  simple. 

.\1.\1.  ll.(;i.Aiii)i.;,tj.  HomxetC.  Hiu  iiinovitcu  rappellent  que  la  scliizopliréniedeHleu'®*^ 
n’est  pas  à  leurs  yeux  synonyme  do  démence  précoce  et  retiennent  comme  élément 
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lamentai  de,  scliizoïniinio  la  discnnianco  onlrc  une  activité  intellectuelle  intacte  et  une 
activité  pra!?inatique  iliminuée  ou  nulle.  Los  cas  de  schizomanie  se  recrutent  surtout 
parmi  ceux  que  llleuler  range  dans  la  schizophrénie  simple.  Les  auteurs  tentent  une 
classification  des  états  schizomaniaques  et  décrivent  une  schizomanie  sim|)le,  avec 
autisme  réduit,  une  l'orme  de  rêverie  avec  récréations  imaginatives  ne  visant  jias  à  l’ob¬ 
jectivité,  une  forme  de  bouderie  (Bord),  toutes  formes  sur  lesquelles  influent  des  élé- 
eaents  cyclothymicpies.  Ces  concoi)tions  permettent  de  ramasser  dans  une  synthèse 
clinique  d’une,  psychogenèse  simple  des  faits  épars  dans  la  littérature  psychiatrique  et 
*nr  lesquels  l’accord  n’avait  pas  été  tait  jusqu’à  ce  jour  entre  des  états  mélancoliques, 
P“y'-liasthéniques.  et  de  démence  précoce  hébéphréno-catatonique. 

Un  faux  rêve  prémonitoire,  par  MM.  Dauay,  X.  Abély  et  Baueh. 

Les  auteurs  présent(uit  l’observation  d’une  malade  qui  prétendait  avoir  jirèvu  dans 
rêve  la  mort  de  sa  steur  décédée  svdjitcment.  Cotte  malade  internée  se  montra  en 
*''^alité  atteinte  de  contusion  mentale  avec  onirisme  exclusivement  nocturne.  La  confu- 
s>on  s’accompagne  de  troubles  iiaramnésiques  de  localisation  des  souvenirs.  Ce  trouble 
explique  puur(iuüi  la  scène  onirique,  postérieure  en  fait  à  la  mort  de  sa  sœur,  a  été  repor- 
à  une  date  antérieure. 


Smnee  du  28  dccenibre  1925. 


Les  états  maniaques'd’origine  psychique,  par  MM.  G.  Rouin,  M.  Cénac 
et  D.  Duhand-Sai.adin. 

Les  auteurs  ont  surtout  en  vue  les  états  maniaipies  d’origine  émotionnelle.  Us  j)réi 
*catent  l’observation  d’une  malade  qui,  à  la  suite  d’une  forte  émotion  (menace  de  mort 
,  mari)  fit  une  crise  d’excitation  maniaque  précédée  d’une  courte  iiériode  confu- 
*‘cimellc. 

Les  auteurs  chercluuit  à  différ(mci(!r  ces  états  rnifliiaqucs  d’origine  émotionnelle  des 
''raies  par  le.j  signes  clini(|ues  suivants;  l’ètat  général  précaire  lié  au  reliquat  con- 
Giiricl,  1  anxiété  iiaroxystiquc,  un  grouf)e  d’émotions  pénibles  apparaissant  par  in- 
^  •'''ailes  et  contrastant  avec  la  fuite;  des  sentiments  du  mania(|ue  vrai,  la  fixité  el  le 
^^^Pibolisujy  des  thèmes  délirants,  le  besoin  d’agitation  prédominant  sur  ll’agitation 
Licteur  de  l’excitation,  le  jeu,  la  réticence  émotionnelle,  le  symptôme 
•'•épouses  et  des  gestes  à  côté  l’amnésie  psychique,  l’ironie  plus  hostile  et  fixée,  etc. 

*  notion  d’incurabilité  en  aliért  tien  mentale,  d’après  l’article  15ü9  du  code 
civil  allemand,  par  le  1)'  A.  Phince  (de  Rouffach). 

^•-lon  cet  article,  pour  (pie  le  divorce  puisse  être  prononcé  pour  cause  de  maladie 
etitr  'luréc  de  ans,  il  faut  que  la  communauté  intcllecliiellc  soitsuppriméc 

••••tlTt  lirésente  plus  aucune  chance  de  rétablissement  dans  l’avenir.  11 

'^••®  c«tte  disparition  ait  lieu  au  moment  du  jugement.  Bar  contre,  le  divorce 
Lan,  •’®cavable  lorsque  persiste  l’éventualité  d’une  amélioration,  même  temporaire. 

le  jugement  a  été  négatif  ]iarce  (|uc  rexpertmentionnait  la  possibilité  d’une 
•Poni^  ‘*"'*Loration  non  susceptible  cependant  de  permettre  pour  l’avmiir  le  rétablisse- 
Pro  communauté  intidh’cl.elle  entre  les  époux.  Ce  fait  et  quelques  autres  ein- 

s  aux  Tribunaux  d’Alsace-Lorraine  montrent  (juc  la  jurisprudence  ajoute  encore 


P*'*iilentcs  garanties  au  texte  de  la  lui. 


11.  Colin. 
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Etude  clinitiue  et  anatoaio-pathologique  des  syndronaes  neuro-anémiqueS» 
en  particulier  des  dégénérescences  conabinées  subaiguës  de  la  moelle  ave® 
anémie,  par  IMerre  Mathieu,  nu  vol.  in-S”  de  172  pages  avec  20  figures  et  un® 
planche,  G.  Doin,  édit.,  Paris,  1925. 

La  coïncidence  entre  l’anémie  et  des  tronbles  d’ordre  neurologique  a  été  observée 
depuis  longtemps,  mais  il  s’agit  là  de  faits  relativement  peu  connus.  Le  travail  de  P.  M®' 
thion,  le  plus  important  en  langue  française  concernant  cette  question,  repose  sur  ul> 
grand  nombre  il’observations  eliniqucs  et  anatomiques  recueillies  à  la  Salpétrière  0® 
dans  d'autres  hospices  et  hû(dtaux  parisiens. 

L’auteur  s’est  attaché  à  fixer  de  la  façon  la  [iliis  complète  et  la  plus  précise  la  symP" 
tomalologio  des  troubles  neurologiques  rencontrés  au  cours  des  anémies.  A  côté  de® 
accidents  médullaires,  l’atteinte  des  nerfs  périphériques  est  fréquente  ;  il  existe,  d® 
même,  des  troubles  mentaux. 

A  propos  des  cas  observés,  l’auteur  aborde  la  question,  parfois  si  délicate,  de  1’®''*' 
ginc  médullaire  ou  périphérique  dos  symptômes  observés  dans  le.s  affections  plus 
moins  diffuses  du  système  nerveux. 

L’importante  partie  anatomique  de  cet  ouvrage  apporte  une  contribution  des  p'®® 
intéressantes  à  l’étude  des  lésions  systématiques  ou  diminuées  de  la  moelle  et  à  la  qU®®' 
tion  de  leur  topographie. 

Elle  permet  à  l’auteur,  en  venant  compléter  son  étude  clinique,  de  poser  et  de  liait®^ 
le  problème  des  affections  médullaires  rencontrées  non  seulement  au  cours  d’anérai®® 
de  types  divers,  mais  encore  do  cachexies,  d’infections,  de  maladies  telles  que  la  P®* 
lagre  ou  le  lathyrisme,  et  eu  particulier  au  cours  d’affections  du  tube  digestif.  E.  E- 

L'épilepaie,  pathogénie  comparée,  symptomatologie  et  traitement,  par 
[..  .).  .T.  Muskens  (il’Ainstordam),  édit.  I’.  Uossen,  Amsterdam,  1924. 

I.a  personnalité  du  IJ''  Muskens  est  bien  connue  dan-,  les  milieux  neurologiques 
langue  franeaise.  Les  firemièrcs  recherches  sur  les  réflexes  myoclouiques  et  leur 
lirai  ion  dans  la  pidliogenèse  de  l’épilepsie  ont  été  appréciés  à  leur  vraie  valeur  phy®’® 
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'^Sique  au  temps  où  l’écoie  cio  Shcrriiigtoii  iVoccupail  pas  encore  la  jclace  qu’elle  occupe 

aujourd’hui. 

I-e  livre  de  M.  M  iskenc  résume  une  activité  do  25  années  centrées  autour  du  problème 
séculaire  de  l’épilepsie. 

Attiré  par  ses  maîtres  Winklcr,  .Jelgersma  et  Dana  vers  l’étude  du  problème  de  la 
'ipasmodicité,  Muskim;  consacra  une  série  do  recherclies,  sous  la  conduite  d’Engelmann 
de  Bowditch,  Richet  et  Sherrington  à  la  psychologie  nerveuse,  en  môme  temps  que 
*UU8  l’influence  de  Hughlings  .Jackson,  do  Gowors  et  de  Horslay,  il  choisissait  son 
afientalion  clinique. 

Son  livre,  à  l’image  de  son  activité  neurologique,  comprend  trois  étapes  :  une  étape 
f'^ysiologiquc  (1889-1916),  complétée  par  dos  recherches  avec  Zwaardcmaker  et  Magnus  ; 
ane  étape  cüninue  (1900  à  1923)  longue  et  patiente  expérience  dont  cet  ouvrage  con- 
*^®h8e  leg  fruits.  Nous  ajouterions  volontior.j  une  étape  sociale,  car  on  n’ignore  pas 
lue  M.  Muskens  est  le  secrétaire  générai  international  de  l’Union  pour  l’étude  de  l’é- 

P'iepsie. 

La  première  partie  du  livre  ex|)os(!  le  problème  expérimental  de.s  réflexes  myocloni- 
*laes  et  des  criscîa  épileptiques  et  myocloniquos.  Après  avoir  précisé  sa  méthode  do 
Recherches  et  le  caractère  propre  des  réflexes  myocloniquos  par  rapiiort  aux  autres 
Réflexes,  la  phase  réfractaire  de  ses  réllexos,  Muskoni  étudie  les  conditions  dans  les- 
se  produisent  les  sccous.^es  cloniques,  les  séries  cloniques  et  les  attaques  :  il 
®®nipare  l’attaque  épileptique  avec  l’épilepsie  expérimentale  par  le  bromure  de  cam- 
P^Rfi,  et  termine  le  chapitre  ni  iiar  des  considérations  sur  l’attaque  d’épilepsie  myo- 
uiquc  envisagée  comme  «  after  discharge  »  centrale  d’un  réflexe  myoclonique. 

Ûans  les  chapitres  iv  et  v,  Muskens  analyse  les  conditions  de  la  [iroduction  des  réy 
j,.  uayocloniques  :  l'influence  des  excitations  tactiles  et  acoustiques,  do  la  narcose,  de 
'utoxication  strichniniquo  et  absinthiquo  sur  les  réflexes  myocloniquos  et  l’accès. 

^u  chapitre  vii,  est  esquissé  un  schéma  général  sur  le  réflexe  myoclonique  et  les 
*nomènes  épileptiformes,  dans  l’ordre  physiologique  :  l’étude  pharmacologique  per- 
'■de  sérier  tous  les  phénomènes  de  décharge  depuis  les  réflexes  myocloniques,  par  la 
^®bVulsion  spontanée,  jusqu’à  la  série  de  convuRions  avec  dilatation  pupillaire,  porte 
conscierisce,  salivation  et  énurésis,  c’est-à-dire  avec  tous  les  caractères  de  la  crise 
*®ptiforine  humaine.  Muskens  note  (pi’i.^i,  comme  dans  le  restant  des  phénomènes 
R^ldgiques,  chaque  réflexe  favorise  l’éclosion  du  suivant  et  que,  dans  la  série  motrice 
phase  réfractaire  se  raccourcit  de  jilus  en  [dus,  le  tenqis  de  latence  gardant  une  valeur 
Plante  sauf  pour  les  excitations  auditives.  Uref,  l’attaque  épileptiforme  doit  être 
sidérée  comme  une  décharge  nerveuse  se  réalisant  dans  ces  conditions  1 
Idées.  Il  s’agit  d’une  action  secondaire  complexe, 
point  de  vue  topographique,  Muskens  a  pu 
^  oxes  myocloniques  n’ont  pas  leur  articulation 
ROs  sous-corticaux.  Dans  sa  forme  élémentain 


ixiqiies  dé- 


jx,.érir 


loai( 


ot  acoustiques.  L’articulation  du  réflexe  typique  se  fait  a 


ntalement  que  les 
veau  de  l’écorce,  mais  dans  de.s 
•éflexe  myoclonique  [leut  même 
[irincipales  afférentes  sont  les  voies  sensi- 
l’iin  centre 


(le^*  durée  de  la  phase  réfractaire.  Le  cortex  a  comme  rôle  de  renforcer  l’excitabilité 
*•0111*  '^°‘®Pyi'ainidale,  et  comme  telli^  la  zone  motrice  corticale  a  contracté  avec  le  centre 
le  Ponto-bulbaire  une.  synergie  réciiinnincq'le  tronc  cérébral  conservant  toutefois 
^  ®  prépondérant  dans  la  [iroduction  des  myoclonies. 

(le  1^''*  troisième  partie  du  livre,  Muskens  établit  le  tableau  clinique  et  le  traitement 
*  Ppilepsic. 

nsiste  sur  la  valeur  sémiologique  et  lu  fréquence  dos  myoclonies  dans  la  période 
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préparoxysLiqiip,  do,  l'uffoclion,  s>ir  leur  ciiraclèro  local  ou  scgtru'ulairo,  leur  apparition 
pendant  le  sommeil  ou  au  le.ver.  Il  note  la  valeur  compeusatrie.e  de  la  triade  :  myoclo- 
lues,  crises  épileptiipies  et  ctiplialées,  dont  la  valeur  toxiipie  peut  disparaître  ulté' 
rieurement  à  rarri<’‘re-plaii  derrif're  les  phém)m(''nes  vasomoteurs,  psychiques  et  loS 
absences  (ch.  iv). 

Le  chapitre  v  sera  riche  en  enseignements  pour  les  neuro-pédia  très  :  il  est  une  mise  au 
point  des  tdats  crampoïdes  et  des  convulsions  che/.  i’iud'ant.  surtout  par  rapport  à  une 
épilepsie  ultérieure. 

Au  chapitre  vi,  .Vlnskens  étudie  l'influence  de  la  période  menstnudle  et  de  la  gros¬ 
sesse  sur  Ikqqiarition  et  l’évolution  de  la  maladie. 

Dans  les  chapitres  suivants  il  en  analyse  révolution,  les  proilromes,  la  crise,  les  phé' 
uoménes  postiiaroxystiques,  les  facteurs  étiologiques  invoqués  dans  l’épilepsie,  le  fbU' 
gnostic  différeid,iel  avec  les  crises  hystériques  de  Jackson  et  les  attaques  de  Ménicre, 
valeur  des  absences  et  des  équivalents  psychiques,  leurs  signification  nosologique  et  leuf 
rapport  avec  les  ilécharges  motrices. 

Muskens  con.sacre  uu  chapitre  du  filus  haut  intérêt,  au  point  de  vue,  médico-léga*^< 
aux  équivalents  psychiipies  causés  par  des  loxiipies  épileptogènes  et  à  la  ‘■ituatioO 
de  ces  éipiivalents  par  rapport  aux  crises  d'épilepsie  vraies. 

La  dernière  [lartie  du  livre  est  la,  médecine  sociidogirpie  de  l’épilepsie.  Muskens  passe 
en  revue  la  |)rophylaxie  individuelle  et  sociale  du  grand  mal,  le  rôle  de  l’alcoolisme  et  de 
la  syphilis,  le  mariage  des  épileptiques  et  l'éducation  prophylactique  des  enfants  issu® 
de  parents  épileptiqiu's  et  donc  prédisposés,  l’éducation  de  l’entourage  de  ces  maladeS; 
les  précautions  dans  la  période,  prodomirpie,  et  enfin  l’organisation  d’une  lutt(^  iiderna' 
tional(\  coidre  l’épilepsiii  et  les  problèmes  de  l’assistance  aux  épileptiques. 

Deux  chapitres  de  thérapeutique  médicale  et  un  chapitre,  très  important  sur  le  traite' 
ment  chirurgical  de  l’épilepsie  tranmatifiue  et  focale,  basée  sur  un  grand  nombia!  d’od' 
servations  piu-sonnelles,  complètent  ce  reinaiapiable  volume. 

Si  dans  cet  ouvrage  unirpie  consacré  à  l’épilepsie. la  partie  physiologi(pie  du  problèm® 
(!st  la  plus  inédite  et  la  plus  personnelle,  les  pages  consacrées  à  la  clinique  et  à  l’étud® 
sociale  revêtent  pour  le  neurologiste  et  le  psyeddatre  un  intérêt  pratique  très  grand/ 
dont  la  belle  carrière  scientifique  du  Docteur  Muskens  donni/  dans  ce  volnrne  >'0 
gage  éclalani . 

L.V.  11. 

Traité  théorique  et  pratique  de  psychanalyse,  par  Krnest  .Jonus.  Traiiiut  d^ 

l’anglais  par  S.  .I.\n  kùi.kvitcu.  L'n  volume  in-H  ih;  la  Hihliiitltcqiic.  Sciunlifiiiua,  l’ayo*" 

édit.,  Paris,  1925. 

M.  le  Professeur  Jones, appli/piantlui-mcme  depuis  île  nombreu.ses  années  laméthod® 
psychanalytique,  s’est  attaché  à  exposer  dans  ce  Trailé.  Ihéorique  et  pratique  de  psychodd' 
/ÿ.s<;,cn  faisant  alistraction  de  tonte  discussion  dogmatique,  l’état  actuel  de  la  psychan®' 
lyse;  il  insiste  sur  ce  qui,  en  cotte  branche  nouvelle  et  déjà  si  féconde  de  nos  conno>-' 
sauces,  peut  être  considéré  comme  défiintivement  acquis,  tant  nu  point  de,  vue  despf'^ 
mis.ses  théoriiiues  que  des  applications  pral  iques,  mettant  à  profit  sa  vaste  ériiditia”’ 
citant  à  chaipie  instant  des  faits  empruntés  à  son  expérience  |iersonne,lle.  S[iécialistcs‘’*' 
profanes  Irouveront,  dans  le  Traité  théuriqiie  et  pratique,  de  psijelianalyse  de  M  .  JonoS; 
résumé  complet  de  la  vaste  littérature  que  cette  nouvelle  orieid.ation  de  la  psycliola^'* 
a  subie  depuis  plus  de  vingt  ans  et  des  données  (|ui  sembleid,  se  dégager  définit''*' 
nieid,  des  recherches  innond/rables  et  des  discussions  (pi’elle  a  suscitées. 
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NEUROLOGIE 


ÉTUDES  GÉNÉRALES 


PHYSIOLOGIE 

Ûes  bases  physiologiques  et  de  l’utilisation  clinique  de  l’exploration  voltaïque 
*108  leibyrinthes  et  des  centres  gyratifs,  i)ar  I.  Bard,  Journal  de.  Médecine,  de 
‘-Wm,  20  KofiL  1920,  p.  4ryi. 

L’auloiir,  nu  cours  do  rcchcrclios  iinU-ricurcs,  ndéj^aKé  uiio  sc'rio  do  lois  ])liysiolofîi(iuos 
l'ii  régissent  les  rapporls  dos  labyrinüies  cl  des  cenlrcs  gyralifs  (iiiclinaUon  de  la  LCde 
'lu  tronc). 

L’excitation  voltaïque  des  labyrinthes  est  réalisée  ordinairement  par  un  courant  con- 
l'uu  transversal  obtenu  |>ar  l’apidication  dos  électrodes  sur  la  région  des  doux  conduits 
^hditifs  externes.  Dans  ces  conditions  et  chez  le  sujet  normal,  on  constate  Vinclinalion  de 
''^lélecl  du  Itvnc  du  côlé  du  pôle  posiiil:  11  s’agit  là  d’un  mouvement  réflexe,  dont  le  [loint 
®  départ  est  situé  dans  les  crûtes  acoustiques  des  deux  canaux  semi-circulaires  vrrti- 
||®ux  excitées  simultanément  et  également  dans  les  deux  labyrinthes  par  l’action  directe 
'  Courant.  Le  centre  des  inclinations  situé  dans  la  corticalité  est  homolatéral  par  rap- 
|J'''’t  au  sens  de  l’inclination.  Entre  les  appaniils  récepteurs  périphériques  et  les  centres, 
O’fiste  dos  connexions  croisées  du  ty|)0  chiasmatique  tout  à  fait  comparables  physio- 
itomiqiKunent.  au  chiasma  visuel.  Autrement  dit,  l’influx  cenlri- 
pôle  déterminé,  est  destiné  à  influencer  simul- 


'"«‘quement, _ _ 

émané  du  labyrinthe 


tanéi 


■hient  les  doux  centres  corticae 


—  ceci,  est  important  —  dans  un  sens  op- 
L(is  deux  systèmes  do  canaux  semi-circu- 
gyratif  absolum(!nt  équivalents  et  inter- 


imsitif  sur  l’un,  négatif  sur  l’an 
''"'Os  sont  donc  au  point  de  vue  du  j 
''''‘'‘hgeables. 

L-h  clinique,  l’exploration  voltaïque  des  laliyrinthes  est  cajiable  de  fournir  des  ren- 
•ëhements  précis  sur  leurs  lésions  propres  (d  celU^s  des  centres  gyratifs,  à  condition  de 
tiquçp  successivement  divers  modes  d’application  ilu  courant,  susceptibh^s  de  disso- 
oh''  autres  dans  h'  mécanism(^  physiologique  des  phénomènes 

ervés.  Les  modilications  pathologi<pies  des  inclinations  consisteni,  suivant  les  cas, 
iQP  ^  °/loihlissemenl  ou  l’ exaijéralion  des  inclinations,  dans  Vinéijalilé  de  deux  ineli- 
“Ppusée.v  pouvant  aller  jusqu’à  lu  suppression  de.  l'une  d'elles  et  dans  leur  /orme 
"cadoxalc,  c’est-à-dire  de  sems  contraire  à  huir  sons  normal. 

,  ®dleur  passe  en  r<!vue  h'S  diverses  éventualités  (pu  peuventse  produiiuM'u  réponse 
;  divers  procédés  d’excitation  voltaïqiu^  et  développe  les  conclusi 
'  "««Um  droit  d’ 

'  ”■  le  terrain 
des  lési, 

'"uti, 


l’excitation  voltaïqiu^  et  développe 
-irer  au  point  de  vue  du  siège  central 
uirologique  il  a  obtenu  ainsi  de  très  utiles 
s  chez  h^s  héiniplégifpies  ;  sur  la  réalité  et 
lonnels  ;  sur  le  diagnostic  et  le  pronostic  des  vertiges;  s 

troubles 


s  lésions. 


p|.  -  .'■(pulibre  chez  les  cérébelleux;  su 

^^^^t’rébelleuse  par  la  fort(i  diminution  des  réfie 
•'Posant  à  leur  hyperexcitabilité  (d  [larfois  leu 


d)yrintluqued 
l'iguements  :  sur  la  réija- 
lution  (h^s  troubles  coin¬ 
gs;  surle  degré  et  sur  l’évolution 
diagnostic  des  ataxies  tabéticpie 
d’inclination  dans  la  première, 
version  dans  la  seconde  ;  voire 


y  sus 


niOmo  sur  le  (Uuguoslic  des  héinipurésics  cérébrales  oL  cérébelleuses  par  le  siège  de  l’in- 
clinalion  la  jiliis  failde  du  côLé  sain  chez  les  premiers  malades  et  du  côté  ]iar6tique 
chez  les  seconds. 

l’iEHRIi  P.  RaVAULT. 

Est-il  possible  d’exercer  une  influence  biologique  sur  les  processus  hérédo- 
dégénératifs  ?  (llibl  eiîie  bbdogisclie  Hecinflussbarkeit  licredo  degencrativ'er  Pro- 
zesso  ?),  ])ar  10.  M[Sti!ii  {de  Pr(^sl)Ourg),Dcuiscfte/ei/.sc/!r!/i  für  Nenienheilkan(lo,l.^^i 
f.  1-2,  p.  :i,  mars  P.)25. 

b’auleur  se  demande  s'il  ne  serait  jias  possible  d’exercer  une  influence  sur  les  pro" 
cossus  bérédo-dégéiiératifs,  en  agissant  sur  le  dév(do|)pemcnt  dos  feuillets  blastu-rlerini' 
((lies  i)ar  des  l'xcitatioiis  Immorales. 

I.orsipie  l’on  craint  chez  un  f  étus  un  «  mésenchyme  faible  »,  ne.  serait-il  pas  indiqué 
d(^  faire  subii'  à  la  mère  des  transfusions  sanguines  ?  On  fait  actuellement,  dit  l’auteur, 
lies  choses  plus  absurdi^s  dans  le  ilomainn  de  la  médecine.  P.  M. 

L'influence  du  système  nerveux  sur  le  processus  de  régénération,  ]iar  Piera 
l.ocATrci.i.i,  Arcli.  ilalieiinen  de  Bininijie,  t.  74,  n»  2,  p.  85-102,  décembre  1924. 

I.es  expéri(uices  de  l’auteur  sur  dos  tritons  ont  eu  pour  but  de  rechercher  si  le  système 
nerveux  a  une  influence  sur  la  régénération  des  membres  et  dans  l’aflirrnativo  de  déter¬ 
miner  ia  localisation  de,  cette  fonction. 

Kilos  ont  précisé  lii  rôle,  du  système  nerveux  ;  l’ablation  du  nerf  qui  aboutit  é 
partie  rnutiléi^  (unpêche  ((u’il  y  ait  régénération  ;  par  contre  la  destruction  de  lu  moellUi 
celle  du  symiiathique  no  s'opposent  pas  au  processus.  Go  sont  les  ganglions  spinau< 
qui  ont  sur  les  processus  régénératifs  une  influence  décisive  ;  on  leur  absence,  pas  da 
régénération  ;  si  tardivement  la  régénération  d’une  extrémité  correspondant  aux  gan¬ 
glions  extirpés  s’opènq  e.li(!  est  consécutive  à  la  régénération  des  ganglions  eux-infime®- 
Les  ganglions  spinaux  (;x(u'cnnt  sur  le  proc(!ssus  leur  influence  active  môme  s’ils  sont 
^éparésdes  autres  centres  du  système  nerveux. 

L’auteur  à  également  entrepris  di^s  recherches  sur  la  régénération  dos  tissus  chez  1® 
lapin  et  chez  l(^  chien.  Le.  système  cérébro-spinal  n’a  aucune  influence  sur  la  cicatrisa¬ 
tion  ni  sur  la  régénération  de  l’épiderme  et  do  l’os  ;  mais  il  exerce  sur  la  régénération 
du  tissu  muscidaire,  strié  utu!  infiuencc  manifeste  ;  l’influence  du  système  nervoU* 
sur  le  processus  de  régénération  est  moiiulro  que  dans  le  cas  des  vertébrés  inférieurs. 
L’est  (uicoro  dans  les  ganglions  spinaux  ipio  se  localise  la  fonction.  La  séparation  d®S 
centres  sym[),athiques  correspondants  rend  plus  actifs  les  processus  do  cicatrisation 
(4,  de  régénération.  K.  Deleni. 

Production  d'acide  carbonique  p£ir  le  nerf,  par  (L-ll.  I’aukeii,  Journal  oj 
Phijuiolngii,  t.  7,  n»  5,  [).  (i41-fi(lü,  mai  1925. 

Expériences  faites  avec  l’appandl  respiratoire  d’Osterhout  modillé.  Le  nerf  au  rep®® 
dégage  de  l'acide  carboni(pi(!  (11,1)095  mg.  iiar  gr.  de  nerf  e,t  par  minute)  ;  la  stimulât*®'' 
du  nerf  augmiuite  lu  production  di^  LO“  de,  15  %.  résultat  montre  que,  la  modifl®® 
lion  cbimiipie,  du  luu'f  est  un  facteur  de  la  transmission  nerveuse. 

'l’iIOMA. 

Démonstration  directe  de  l’hyperadrénalinémie  que  déclenche  l’emb®^* 
cérébrale  expérimentale,  jutr  A.  'roimNAui;  (d’Alger),  liull.  de  rAcadémi^ 
Médecine,  I.  91,  n'>  rtl,  p.  875,  Il  octobre  1925 

,\u  cours  de  scs  recherches  sur  l’eiidadie  cérébrale  pur  injection  intra-caro  lidionn® 
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<*e  poudre  de  lycopode  ou  de  solution  alcoolique  de  naphtol  p  M.  Roger  a  bien  reconnu 
le  rôle  qui  revient  à  la  sécrétion  surrénale  dans  l’hypertension  artérielle  qu’on  observe 
alors.  L’élévation  de  pression  est  beaucoup  plus  forte  et  prolongée  chez  le  sujet  intact 
<iue  chez  le  surrénalectomisé.  L’hypertension  durable  dépend  d’une  action  secondaire 
des  surrénales  ;  M.  Tournade  en  donne  la  démonstration  directe. 

11  opère  sur  deux  chiens  solidarisés  par  une  anostomose  veineuse  surrénalo-jugulaire. 
Le  transfusé  A  a  été  préalablement  privé  de  ses  doux  capsules,  le  donneur  B  de  la 
droite  seulement  ;  c’est  le  sang  efférent  de  l’autre  glande  qu’il  cède  h  son  congénère. 

On  injecte  du  naphtol  en  solution  alcoolique  dans  une  carotide  do  B.  Les  deux 
®nimaux  présentent  do  l’iiypertonsion  ;  chez  le  donneur  B  elle  reconnaît  pour  cause  le 
Mécanisme  nerveux  pur  ;  chez  le  transfusé  A  l’origine  de  l’hypertension  est  exclusi- 
''finient  adrénalinique.  Tracés.  E.  E. 


SÉMIOLOGIE 

Syndrome  d’hypotension  consécutif  à  une  forte  hypertension  du  liquide  céphalo- 
*‘nchidien  chez  un  malade  atteint  de  traumatisme  fermé  du  crâne  (Gué- 
'^ison  par  la  technique  de  Leriche),  par  Buessot  (de  Constantine).  Bull,  de  la 
Société  des  Clnruryicns  de  Paris,  t.  17,  n»  II,  p.  474,  3  juillet  1925. 

L®  ponction  lombaire  faite  à  l’entrée  du  blessé  montre  un  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  légèrement  hémorragique  et  très  hyperlendiqdOnumanumètn^  il(!  Claude  ;  onsous- 
*'i'®it  30  cc.  de  licpiide,  ce.  qui  ramène  la  tension  à  18  ;  le  malade  sort  de  sa  torpeur. 

L’amélioration  so  dessine.  Mais  48  h.  plus  Lard  l’état  redevient  très  mauvais  :  nausées, 
''®niissemcnts,  céphalée  violente,  pouls  liliformeà  115,  8-11  au  Pachon.  Ponction  lom- 
^®'rc  ;  tension  7-8,  issue  difficile  de  2  gouttesde  liquide.  L’état  du  malade  estde  ])lus  en 
inquiétant. 

Alors,  tandis  qu’on  procède  à  une  injection  sous-cutanée  de  sérum  physiologique, 
®ressüt  injecte  dans  la  veine  30  cc.  d’eau  distillée  :  transformation  presque  immédiate 
disparition  de  tout  danger. 

L’injection  intraveineuse  de  20-30  cc.  d’eau  distillée  est  le  traitement  simple,  rapide 
radigjj]  (jo  toute  hypotension.  E.  F. 

^édifications  électrocardiographiques  provoquées  par  l’extirpation  du  gan- 
8Hon  étoilé  après  la  ligature  des  coronaires.  Considérations  sur  le  traite- 
®®ont  chirurgical  de  l’angine  de  poitrine,  parD.  r)ANiÉi.opoi.u  et  1.  Marcu  (de 
Lucarest),  Idillclin  de  l'Académie  de  Médecine,  t.  94,  n“  32,  p.  884,  13  octobre  1925. 

L  extirpation  du  iiremier  ganglion  thoracique  chez  le  chien  (provoque  des  modifl- 
®®tions  de  l’éleetrocardiogramme  ;  elles  sont  peu  iid.enses  )iour  un  cieiir  normal,  mais 
^Viennent  par  contre  très  accentuées  lorsf|uo  le  ventricule  gauche  est  mis  en  état 
dférioriit;  par  la  ligature  de  la  coronaire  gauche.  Deux  pliénomènes  i)réscntent  une 
^®hde  valeur,  à  savoir  rallongement  de  la  phase  initiahi  et  l’apparition  do  contractions 
ypiques  ;  ils  prouvent  une  altération  profonde  du  la  conductibilité  ventriculaire,  car 
d  retrouve  dans  les  dégénérescences  du  creur,  d’autant  plus  accentuées  que  l’état 
**  “lyocarde  (!st  plus  grave. 

®st  donc  dangereux  de  toucher  au  ganglion  étoilé  dans  les  interventions  pour 
“"Sine  de  poitrine. 

opération  proposée  par  Daniélopolu  respecte  ce  ganglion,  Elh^  consiste  en  l’extir- 
on  du  sympathique  cervical,  —  sans  le  ganglion  cervical  inférieur  et  le  premier 
Oraci(|ue,  —  avec  la  section  de  tous  les  fdets  du  vague  qui  se  dirigent  vers  le  thorax,, 
*®VOK  N,.:uuoi,o(;iyui.:.  —  T.  i,  s»  l,  .un 
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avec  la  section  du  nerf  vertébral  et  de  tous  les  rameaux  communicants  qui  unissent  le 
ganglion  cervical  inférieur  et  le  premier  thoracique  aux  dernières  paires  cervicales  et  fi 
la  première  dorsale.  L’opération,  tout  en  supprimant  un  grand  nombre  do  filets  sen¬ 
sitifs  cardio-aortiques,  présente  l’avantage  de  ne  pas  toucher  aux  filets  centrifugea 
importants  (pii  traversent  le  ganglion  étoilé.  E.  F. 

Quelques  étapes  dans  l’histoire  de  la  chorée,  par  L.  Baiionneix,  Monde  Médical, 
11“  G77,  p.  852,  1-15  novembre  1925. 

Etude  clinique  sur  lieux  cas  rsires  de  Maladie  de  Quinese  (Klinische  Mitteilung 
über  z\\(ù  nicht  geliwünlielie  h’ülle  des  Morbiis  Quincke),  par  Vicktoh  Giialliol. 
De.iilschc  Zeilschri/I  fur  Nervenheilkunde,  l.  85,  f.  1-2,  p.  13,  mars  1925. 

Chez  le  premier  des  deux  malades  étudiés  par  l’auteur,  les  tuméfactions  redématouses 
apparaissent  à  l’âge  de  soixante-six  ans  et  sont  douloureuses. 

Chez  le  deuxième  malade,  leur  durée  a  été  anormalement  longue.  Chez  l’un  et  l’autre 
do  ces  deux  nndailes  le  revêtement  cutané  était  intact  au  niveau  dos  nodosités. 

Le  iiremier  cas  rentre  dans  la  première  dos  deux  catégories  admises  par  Cassirer, 
Le  second  présente  des  caraclères  rpie  l'on  piuit  rencontrer  dans  l’une  ou  dans  l’autre. 
Les  malades  ont  été  très  améliorés  par  des  injections  d’atropine.  P.  M. 

Utilité  clinique  de  la  chronaxie,  par  Ricardo  RiEMEn,  Craril  Med/co,  an  39,  t.  2. 
n'>15,  p.  210,  10  octobre  1925. 

Après  quelques  généralités  sur  la  chronaxie,  l’auteur  insiste  sur  scs  applications  cU' 
niques,  notamment  pour  l’appréciation  do  la  valeur  fczuctionncllo  des  muscles. 

h'.  Deleni. 

De  la  nature  biologique  du  signe  de  Rossolimo,  par  Astvatsatouuofi'  (de  Lénih' 

grade).  Mémoires  pour  le  jubilé  du  IJ'  Rossolimo,  p.  300,  1925. 

L’auteur  considère  que,  dans  hî  signe  de  Rossolimo,  la  flexion  réflexe  des  orteils  Oft 
le  rappel  de  la  fonction  rudimentaire  de  préluuision  du  pied.  Cette  faculté  de  préhen¬ 
sion,  encori^  très  marquée  chez  l’enfant,  disparaît  par  la  suite,  mais  devient  â  nouveau- 
manifeste  dans  le  cas  où  des  lésions  corticales  ou  des  voies  pyramidales  suspendent 
l’influence  de  l’écorce'cérébrale.  .Jean  CunisToiuiE. 

Les  syndromes  lombalgicjues  et  lombarthriques  attribués  à  l’eflort  dans  1®® 
accidents  du  travail,  par  Salvatoro  IJiez,  Puliclinico,  sez.  med.,  t.  32,  fasc.  1 1,  p. 

557,  novembre.  1925. 

A  la  suite  d’un  effort  accompli  au  cours  du  travail  peuvent  sc  manifester  des  syn¬ 
dromes  lombalgiqnes,  lombarthriques,  sacro-lombarthriques,  expressions  do  divers 
états  morbides  causés  par  l’effort,  ou  plus  souvent  d’aff(^ctions  des  muschw,  des  nerfSi 
dos  méninges,  du  rachis,  de  maladies  viscérales,  d’anomalies  du  dévelo|qjemcnt,  etcu 
sans  aucun  rapport  avec  l’effort  effectué  ;  celui-ci  n’a  été  qu’un  élément  révélateur 
un  facteur  d’aggravation. 

Le  rôle  du  médecin  est  de  reconnaître  la  cause  réelle  du  syndrome,  tant  dans  un  bU^ 
médico-légal  qu’au  point  de  vue  de  la  thérapeutique  à  instituer. 

Les  lésions  traumatiques  d’effort  consistent  en  lacérations  des  faisceaux  rnnsculair®* 
dans  la  région  lombaire,  en  distorsions  vertébrales,  en  fractures  apophysuires,  en  écart®' 
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Wfints  sacro-iliaques.  Pour  faire  admettre  leur  existence  il  faut  qu’il  soit  prouvé  do  façon 
indubitable  que  ])endant  le.  travail  a  été  accompli  un  effort  assez  violent  pour  déter- 
ntiner  une  lésion  traumati(pie  du  squelette  ou  des  muscles  de  la  région. 

il  faut  aussi  (pie  la  lésion  traumatique  soit  rendue  évidente,  soit  du  lait  de  ses  symp- 
i^naes  propres,  soit  au  moyen  d’un  diagnostic  par  exclusion  ;  la  radiographie,  toujours 
nécessaire,  pourra  donner  des  renseignements  parfois  essentiels,  plus  souvent  des  indi¬ 
cations  accessoires  utiles. 

Le  lait  d’aggravation  d’une,  maladie  préexistante  à  l’occasion  d’un  effort  sera  retenu 
Cet  effort  a  vraiment  été  d’uqc  intensité  telle  que  l’état  morbide  antérieur  en  a  été 
'"tluencé,  et  si  le  décou  rs  consécutif  de  la  maladie  n’a  pu  être  réalisé  par  une  év'olof  ion 
■‘Spontanée.  F.  Diîi.f.ni. 


réactions  colloïdales  du  Urjuide  céphalo-rachidien  dans  les  maladies 
Cfganiques  du  système  nerveux,  par  G.  Mingazzini  (de  Rome),  Mémoires  à  l'oc- 
<:asion  du  jubilé,  du  D’  Bossolimo,  [i.  409,  192:i. 

Etude  dans  laquelle  sont  exposées  les  rccherclies  faites  à  la  Clinique  ncuropatholo- 
do  Rome  sur  la  réaction  do  la  gomme  mastic  dans  les  différentes  affections  du 
Système  nerveux. 

Ea  teclini(pie  employée  est  une  modification  de  la  méthode  d’Emmanuel,  suivant 
^®®bel.  Celui-ci  cominenC(!  les  dilutions  de  liquide  céphalo-rachidien  à  1/2  au  lieu  do  1  /4 
emploie  une  concentration  fixe,  de  NaCl  à  (),«.  %. 

E  auteur  conclut  (pie  les  courbes  obtenues  par  la  réaction  de  la  gomme  mastic  n’ont 
’ï'*  Une  valeur  relative.  11  n’existe  pas  de  courbes  spécifiques,  mais  des  courbes  plus  ou 
'^^'ns  constantes.  Seule  la  paralysie  générale  présente  un  type  de  courbe  d’une  constance 
^’^lraordinaire.  Dai  s  les  autres  affections  nerveuses  syphilitiques  les  courbes  sont  plus 
uioins  différentes  les  unes  des  autres.  Los  affections  non  syphilitiques  du  système 
**®>'Veux  donnent  des  courbes  extrêmement  variables.  Mais,  dans  l’encéplialitc  épidé- 
j^'iuc  et  dans  la  sclérose  en  [daques,  l’auteur  aurait  obtenu  de  façon  constante  des  cour- 
de  paralysie  générale. 

E  autour  étudie  ensuite  les  rapports  entre  la  tcncîir  on  albumines  du  liquide  céphalo- 
J^®®hiclie,i  et  l’intensité  de  la  précipitation.  Dans  1((S  affections  non  syphilitiques  du  sys- 
0  nerveux,  l’intensité  de  la  précipitation  est  proportionnée  à  l’augmentation  de  la 
^^obulitic.  Dans  les  affections  syphilitiques,  au  contraire,  l’intensité  de  la  précipitation 
U  E‘l  iioiut  d((  l’augmentation  des  globulines,  que  la  réaction  est  nettement  posi- 

dans  les  liquides  céphalo-rachidiens  contenant  des  globulines  en  quantité  normale. 
^_Ee  même  fait  aurait  été  constaté  par  l’auteur  dans  les  liquides  céphalo-rachidiens 
®bcéphalitcs  et  de  scléroses  en  plaques. 

gel'^*^*  ’’®®Ecrchos  méthodiques  faites  par  deux  élèves  de  Mingazzini,  Pisani  et  Santan- 
>  On  peut  conclure  que  le  pl  énomèno  de  précipitation  des  substances  colloïdales 
t,  ^  ®*  Equidés  céphalo-rachidiens  n’est  pas  dû  au  calcium  qui  y  est  contenu  (hypo- 
qui  avait  été  défendue  par  Pietravetre). 

J.  CuniSTOPHE. 


our  clinique  et  sérologique  de  la  réaction  du  benjoin  colloïdal,  par  Earl  D. 
{de  Buftain),  Archives  o[  Dcrmalology  and  Sijphililogy,  t.  12,  n“5,  p.  706- 
novembre  1025. 

Ijt^®  •''^oction  du  benjoin  collo'dal  est  supérieure  à  la  réaction  à  l’or  en  raison  de  sa  faci- 
’  de  l’uniformité  de  ses  résidla  s  et  do  la  somme  des  informations  qu’elle  procure.  11 
b  t  Certain  que  la  précipitation  dans  la  première  zone  est  l’indice  du  degré  d’activité 
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du  processus  sypliililique  dans  le  pai  enchymc  cérébral  cL  que  les  lisions  purement  vascu* 
laires,  miningées  et  médullaires  produisent  la  précqiilalion  dans  la  seconde  zone.  L® 
l'éacl  ion  du  benj(jin  colloïdal  n’est  pas  spécirique  dans  le  sens  où  l’est  le  Wassermann  du 
liquide  céfilialo-raebidien.  La  réaction  du  benjoin  colloïdal  lro\ive  un  vaste  cham|)  d'uti¬ 
lisation  dans  la  différenciation  de  la  paralysie  générale  atypiipie  ou  à  son  début  des 
autres  formes  de  la  neurosyphilis.  Tiioma. 

De  l'importance  du  sync  rcme  humoral  rachidien  pour  distinguer  les  névra- 
xites  accidentelles,  chez  un  syphilitique,  des  lésions  nerveuses  spécifiques, 
par  L.BAuoNNiiix  et  1..  l'oLLin-,  Hull.  el  Mirn.  de  la  Soc.  méd.das  Hôpitaux  de  Paris, 
t.  41,  II»  32,  p.  1.310,  30  octobre  1025. 

f.es  éjireuves  biologiques  et  chimi(|ues  permettent  parfois  de  faire,  chez  un  syphiH' 
tique,  la  discruninatiou  des  affections  accidentelles  de  l’axe  cérébro-spinal  d’aveo 
syphilis  nerveuse  ;  ainsi,  dans  le  cas  dos  auteurs  (rigidité  et  tremblement),  le  contraste 
entre  le  Wassermann  du  sang  fortement  positif  et  les  caractères  absolument  normaux 
du  liquide  cérébro-spinal  permet  d’affirmer  qu’il  s’agit  d’une  infection  non  spécifique 

M.  .SiuAiiii,  Lu  effel,  l’aspect  du  malade,  est  carnci éristiipio  ;  il  ne  peut  s’agir  que  de 
P  a  rkinson  vrai  ou  de  parUinsonisme  po.'-t-névraxiti(|ue  ;  Jamais  la  syphilis  ne  réalise  ee 
syndrome  à  l’élat  de  pureté.  Mémo  si,  dans  le  cas  de  B.  et  P.,len.-W.  était  positif  é  ’® 
fois  dans  le  sang  et  ilans  le  liquide  céphalo-rachidien,  le  traitement  antisyphilitique 
mieux  conduit  ne  donnerait  aucun  résultat.  F,.  F. 


études  spéciales 

- 

KCfi' 

ENCÉPHALE 

Les  problèmes  du  diagnostic  et  du  traitement  des  tumeurs  infiltrantes  de® 
hémisphères  cérébraux  avec  remarques  sur  un  nouveau  procédé  chiruf' 
gical,  par  flharles  A.  Fi.soi-.nu,  American  .J.  -/  Ihc.  med.  Science.^,  t.  170,  n«3,  p.  324, 
septembre  1925. 

La  grande  difliculté,  en  ce  qui  concerne  les  tumeurs  infiltrantes  du  cerveau,  est  d® 
faire  la  discrimination  enire  les  cas  opérables  et  ceux  (|ui  ne  le  sont  pas;  il  y  a  tout  int^" 
rét  à  éviter  l’opération  exploratrice.  L’auteur  examine  tous  les  moyens  et  procédés  utü®* 
à  cette  différenciation,  s’étendant  plus  particulièrement  sur  les  injections  d'air  daU® 
les  ventricules  et  sur  les  images  radiogriqihiipies  qu’on  en  obtient  dans  les  cas  do  t® 
meurs.  Il  Indiipie  aussi  une  nouvelle,  techuiipie  pour  aborder  la  néoplasie. 

Tumeur  de  la  glande  pinéale  diagnostiquée  chez  l’adulte  (constatations  radi®' 
graphiques),  par  Ai.a.uu  aninu,  I.auiianou  et  llAiiuK,  Jlull.  el  Méni.  de  la  •Saf* 
mcd.  lice  llôpilaii.c  de  Paris,  t.  41,  n»  30,  p.  1309,  10  octobre  1925. 

l.’obsei'N  al  ion,  ijui  concerne  un  honirue  de  20  ans,  est  un  exemple  de  diagnostic 
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lopographiqun  d’une  tumeur  cérébrale  arOrmée  par  une  hypertension  progressive  ; 
^out  un  ensemble  de  symptômes  do  localisation  montrait  que  cette  tumeur  s’était 
(lévcloppée  dans  la  région  de  tubercules  quadrijumeaux,  donnant  lieu  à  dos  signes  de 
Compression  d(‘  la  partie  haute  et  do  la  calotte  pédonculairo,  puis  dos  formations  du 
''oisinago. 

Sur  le  fond  d’Iiypertension  intracrânienne  précoce  ont  apparu  des  phénomènes  ocu- 
'O'res  caractérisés  d’abord  par  la  paralysie  des  mouvements  verticaux,  puis  par  la 
Paralysie  des  mouvements  de  convergence  et  de  l’abdnction,  en  même  temps  que 
Survenaient  des  accès  de  narc(de|)sie.  Vllérieurcinent  sont  onirés  en  jeu  les  troubles 
Auditifs,  puis  des  douleurs  à  type  tlialainiipie,  puis  h^s  troubles  île  la  marche  dus  aux 
phénomènes  cérélielleux,  et  lout  récemment  l’atteinte  de  la  5»  paire. 

Le  diagnostic  d’une  tumeur  progressivement  croissante  dans  la  région  quadrige-. 
'Uinale  était  seul  possible,  cliniquement  et  la  tumeur  pinéale  était  à  envisager  ;  la  radio¬ 
graphie,  en  révélaid,  une  calcilication  importante  au  niveau  de  cet  organe,  a  fourni 

vérilication  de.  l’hypothèse. 

Le  diagnostic  d’une  tumeur  iiinéale  chez  l’adulte  est  difficile  et  a  rarement  été 


E.  F. 


’^ï'aitement  de  l’hémiplégie  avec  contracture  par  l’ionisation  transcérébrale, 
par  G.  Bourguignon,  Pari>i  médical,  t.  45,  n»  10,  p.  280,  .3  octobre  1025. 
L’électrothérapie  fournit  le  moyen  de,  modilier  heureusement  les  hémiplégies  avec 
Contracture.  Le,  traitement  de  choix  est  l’ionisation  transcérébrale,  de  calcium  le 
P'os  Souvent,  d’iode  chez  les  syphilitiques.  La  faradisation  localisée  aux  muscles  à 
^hronaxic  augmentée,  antagonistes  des  muscles  contracturés,  est  un  bon  adjuvant  de 
*  *cnisation,  mais  seulement  au  point  de  vue  de  la  contracture  ;  on  pi'ut  faire  les  deux 
'•'■aitements  concurremment. 

^  L’axiome,  «  pas  d’électricité  chez  les  hémiplégiques  »  est  caduc.  Le  tout  est  de  faire 
c  •-•'aitement  électrique  de  rhémi]dégie  on  connaissance  de  cause.  L’est  dire  que  ce  Lrai- 
***001  doit  être  appliqué  jiar  des  médecins  à  la  fois  électrothérapeutes  et  neurô- 

'C8istcs. 

E  .1. 


‘ormation  des  cristaux  dans  le  cerveau  ;  cause  de.s  «  corpara  amylacea  'i,  par 


L.  Omi 


onoKoiu'  (de  Tom-ik),  Ménv)irs<i  publiés  à  l'oc 
page  25S,  1025  (12  p.  h’ig.  Bibl.). 


;  du  jubilé  du  IA  Rosso- 


'•mo, 

Los  «  coryjora  amylacea  »  ne  présentent  pas  touj  lurs  un  corps  homogène  au  point  de 
de  la  composition  chimique  ;  les  réactions  è  l’iode  et  à  l’acide  sulfurique,  et  la  colo» 
par  la  méthode  de  Besky,  ne  sont  possibles  que  lorsque  les  «  corpor.a  amylacea  ■ 
^'’Sont  définitivement  formés  et  se  trouvent  librem  mt  dispersés  dans  le  tissu. 

Les  «  corpora  amylacea  »  proviennent  do  la  substance,  des  cellules  ganglionnaires  et 
®  tubes  nerveux  à  myéline.  Dans  certains  cas  exceptionnels,  on  observe  une  transfor¬ 
mation  immédiate  du  corps  do  la  cellule  ganglionnaire  en  un  «  corpus  amylaceum  »  qui 
par  le,  suivants  :  a)  déformation  et  destruction  complète  du  noyau,  puis  fuite 
protoplasme  qui  so  transforme  on  une  quantité  do  musses  granuleuses  se  colorant 
®hsément  en  bleu  par  les  .substances  d’aniline  ;  h)  plus  tard,  désagrégation  de  ce.s 
****ses  en  une  matière  semblable  è  la  myéline,  et  se  colorant  en  bhui  foncé  par  l’héma- 
yhne  ;  c)  transformation  physique,  de  ces  masses,  qui  d’amorphes  qu’elles  étaient, 
''the.nt  une  structure  lamelleuso,  très  prononcée,  et  ont  tendance  è  former  des  globes 
ter**'  00  centre  desquels  sc  trouvent  de  petits  amas  de  cristaux  ;  d)  le  processus  ee 
hiine  par  l’apparition  des  «  corpora  amylacea  typiques  •. 
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Une  transformation  analogue  de  tubes  nerveux  à  myéline  s’opère  parallèlement. 
tube  è  myéline  se  gonfle  en  certains  points  et  prend  la  forme  d’un  globe,  ou  d’un  cyliO' 
dre  (|ui  se  détache  du  tube  pour  se  transformer  en  «  corpus  amylaccum  ». 

Il  y  a  des  cas  où  le  processus  est  plus  lent  ;  dans  ce  cas  les  produits  do  destruction 
des  cellules  ganglionnaires  et  des  tubes  è  myéline  sont  phagocytés  par  les  cellules  névro- 
gli(pios,  dans  le  corps  desquelles  elles  subissent  les  transformations  aboutissant  auX 
«  corpora  malycca  ».  Jean  Ciiiustüpiie. 


Abcès  du  cerveau  d’origine  otique.  Trépanation  Guérison,  par  Jean  Petit  (o® 
Niort),  niill.  Ct  Mérn.  de.  la  Soc.,  nalioiiolc  de  rhiriirijie,  t.  51,  n’  29,  p.  952,  4  novem¬ 
bre  1920. 

Cas  de  la  forme  dite  ambulatoire  de^  abcès  encéphaliques  d’origiiuî  otique.  Malgré 
ses  céphalées  et  son  affaiblissement  croissant  le  malade  n’avait  pas  interrompu  son 
métier  do  cultivateur  jusqu’au  moment  où  il  devint  paraphasique,  somnolent,  ct  tomb* 
dans  le  coma.  11  fut  sauvé  par  l’intervention  chirurgicale.  Dans  les  cas  de  ce  genre  lo* 
erreurs  l'e  diagnostic  sont  fréquentes.  E,  p'. 

Deux  cas  de  tumîur  du  lobe  frontal  à  forma  somaolenta,  par  Léchelle,  AtA' 
.lOLiANiNE  ct  Tuévenaiiu, /lu//,  cl  jV/ém.  (/c  la  .Sa:,  rnéd.  des  Hôpitaux  de  Pariai 
t.  41,  n“  :i2,  p.  1.347,  .30  octobre  1925. 

Dans  les  deux  cas  le  sym|)tôme  principal,  ct  qui  fut  précoce,  a  été  la  somnolence.  Dan® 
le  premier  cas  ce  fut  le  seul  symptôme  jusqu’à  la  constitution  d’un  état  somnolent  pO*” 
manent,  proche  du  coma,  puis  d’un  coma  véritable.  Dans  la  seconde  observation,  1® 
narcolepsie,  de  durée,  beaucoup  plus  grande,  ct  longtemps  isolée,  finit  par  s’accompagnOf 
d’un  syndrome  d’hypertension  discret,  jniis  d’une  liémijiarésio  gauche  progressive  '< 
aucun  signe  mental  ni  somatique  no  permettait  d’incriminer  le  lobe  frontal. 

Dans  le  ))re,mier  cas,  d’évolution  rapide,  on  avait  pu  légitimement  un  moment  su®' 
pccter  l’encéplialitc  léthargique.  Dans  le  second  cas  le  diagnostic  d’hypertension  intra¬ 
crânienne  de  nature  tumorale  avait  été  fait,  mais  la  somnolence  avait  conduit  à  un® 
localisation  erronée  dans  la  région  infundibulaire. 

Il  semble  donc  que  la  valeur  toiiographiquc  des  accès  de  narcolepsie  soit  sujette  ^ 
caution  et  qu’il  existe  une  forme  somnrdente  des  tumeurs  du  lobe  frontal. 

M.  DE  M  ASSAUT  insiste  sur  la  valeur  de  la  somnolence  dans  le  diagnostic  des  W' 
meurs  cérébrales  ;  il  rappelle  le  cas  d’une  femme  âgée  qui  lui  fut  envoyée  avec  le  ci’®' 
gnostic  d’encéphalite  léthargique  et  qui  resta  deux  mois  somnolente  dans  son  sef 
vice;  à  l’autopsie  gliome  de  la  iiartie  supérieure  des  frontale  ct  pariétale  ascendante® 
de  l’hémi.siihère  droit.  E.  K. 

Tumeur  angiomateuse  de  la  dure-mère  cérébrale  de  symptomatologie  sioï**' 
lière  et  d’interprétation  histologique  difficile,  par  Giuseppe  Gucci,  Py/iciin'®*’’ 
sez.  chir.,  l.  .32,  n»  1 1,  p.  544,  novembre  1925. 

L’épilejisic  iiartiellc  a  dominé  la  symptomatologie.  1,’accès  commeni;.ait  par  d®* 
eonlrnctions  Ioniques  des  muscles  de  la  nuque  et  du  cou  à  droite,  tirant  fortement*® 
tôte  de  ce  côté  ;  on  môme  temps,  ct  par  intervalles,  déviation  des  yeux  à  droite,  ct  batt® 
ment  dos  arcades  dentaires  faisant  le  bruit  d’un  manipulateur  télégra|)hi([uc  Mof®®' 
les  convulsions  s’étendaient  ensuite  au  bras,  puis  à  la  jambe.  Jamais  de  perle  de  conn®*® 
sance,  ni  do  cri  initial,  ni  de  perte  d’urine,  ni  do  morsure  de  la  langue.  D’abord  rare®;  *®® 
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'fises  à  la  période  d’état  sc  reproduisaient  tous  les  quarts  d’heure  et  duraient  quelques 
secondes  ;  elles  se  sont  allongées  par  la  suite. 

A  l’autopsie  tumeur  arrondie  occupant  une  bonne'partie  de  la  première  circonvolu¬ 
tion  frontale  gauche  ;  il  s’agissait  d’une  tumeur  à  base  angiomateuse  de  la  dure-mère 
avec  des  caractères  vasculaires  tout  particuliers  (1  fig.cn  noir,  1  planche  en  couleurs). 

F.  Deleni. 


Phénomènes  oculaires  produits  par  les  tumeurs  du  lobe  temporal,  par  Walter 
J.  I-iLLiE  (do  Rochester),  J.  o/  i/ifi  jtmcrican  mcd.  ylssoc.,  t.  85,  n®  19,  p.  1465,  7  no¬ 
vembre  1925. 

Les  tumeurs  temporales  sont  fréquentes  (61  sur  les  168  tumeurs  cérébrales  de  la  sta¬ 
tistique  de  l’auteur)  ;  les  cas  de  tumeurs  temporales  ont  ôté  étudiés  au  point  de  vue  des 
f  monts  que  leurs  troubles  oculaires  pourraient  apporter  au  diagnostic. 

Dans  les  cas  de  tumeurs  du  lobe  temporal  les  défauts  des  quadrants  homonymes, 
t^nl  pour  la  forme  que  pour  les  couleurs,  unis  fi  la  stase  pajiillaire  bilatérale,  sont  carac¬ 
téristiques  pour  cette  forme  ;  la  stase  papillaire  est  aussi  souvent  plus  prononcée  du  côté 
Apposé  ù  la  tumeur  que  du  côté  même  de  la  tumeur  ;  il  n’y  a  pas  d’hallucinations  vi¬ 
suelles.  A  la  période  précoce  des  tumeurs  du  lobe  temporal  le  syndrome  oculaire  est 
Uinsi  constitué  :  acuité  visuelle  normale,  stase  papillaire  bilatérale,  défauts  dans  les 
l'iadrants  homonymes  soit  quant  à  la  forme  soit  pour  les  couleurs. 

Tiioma. 


Vétat  marbré  du  striatum,  par  Cécile  Vogt  (do  Berlin).  Mémoires  publiés  à 
l'occasion  du  Jubilé  du  D’  Rossolimo,  page  278,  1925. 


Dans  une  communication  récente,  Schclz  a  proposé  de  remplacer  le  terme  d’»  état 
Marbré  »  du  striatum,  créé  par  C.  et  O.  Vogt  en  1911,  par  celui  de  «  sclérose  partielle 
‘hfanlilc»  du  striatum. 

L’autour  combat  ce  terme  nouveau,  le  trouvant  peu  heureux,  pour  les  raisons  sui- 
antes  : 


D  y  a  certainement  un  état  marbré  qui  se  développe  déjà  pendant  la  période  f  etalPi 
n’,1  donc  pas  le  droit  do  parler  en  général  d’un  processus  infantile. 

2»  Du  terme  proposé  ne  ressort  pas  ce  qui  est  caractéristique  dans  l’état  marbré  : 
^'ypermyélinisation  du  striatum. 

Les  examens  histologiques  permettent  de  contester  le  droit  de  voir  une  sclérose 
'^ans  tous  les  cas  d’état  marbré.  L’augmentation  du  nombre  des  cellules  de  la  névro» 
Klie  et  des  vaisseaux  sanguins,  le  réseau  dense  des  fibres  névrogliques  observés  par 
•  Scholz  dans  le  cas  publié,  no  sont  pas  caractéristiques  dans  la  plupart  des  cas  d’état 
**'®>’bré  observés  jusqu’ici.  Jean  Christophe. 


Symptômes  communs  et  diagnostic  différentiel  des  tumeurs  du  corps  strié 
de  l’encéphalite  épidémique  simulant  la  tumeur  cérébrale,  par  L.  Poussep 
(de  Dorpat),  Mcmoi>e.s  à  l'occasion  du  Jubilé  du  J»  Rossolimo,  p.  517,  1^25. 

d’auteur,  après  un  court  rappel  des  études  déjà  publiées  sur  ce  sujet,  oppose  l’un  à 
autre  2  cas  qu’il  a  pu  observer,  un  1®'  cas  d’encéphalite  épidémique  avec  symptômes  de 
•heur,  un  2®  cas  de  tumeur  avec  symptômes  d’encéphalite. 

Dans  les  2  cas  il  existait  de  la  fièvre,  de  la  céphalée,  des  vomissements,  de  la  stase 
Papillaire,  des  troubles  moteurs  (tremblements,  convulsions). 

Dans  le  l«r  cas  le  malade  a  été  presque  complètement  guéri  au  moyen  d’injections  intra- 
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veineuses  d’ur  colloïdal,  m6Lhode  très  appréciée  par  l’auteur  dans  le  traitement  de 
l’encéphalite. 

Dans  le  2®  cas,  l’autopsie  a  montré  l’existence  d’un  sarcome  à  cellules  rondes,  sié- 
i?eant  entre  les  corjis  striés,  et  comprimant  la  rô^^ion  sous-tlialamiqiio  et  la  partie  supé¬ 
rieure  do  la  protiiljérancc,  s’étendant  on  arrière  vers  les  tubercules  quadrijumeaux  et  la 
partie,  iuitérieure  du  vermis. 

L’auteur  estime  (pie,  dans  cos  cas,  c’est  seulement  l’étude  du  lif|uidc  céphalo-rachidien 
et  l’évolution  qui  permettent  le  diagnostic  différentiel.  Jkan  Ciiuistoimie 

Un  cas  d’athétose  double  combiné  avec  le  spasme  de  torsion  Ziehen-OppeO' 
heim,  au  point  de  vue  des  recherches  contemperaines  sur  les  syndromss 
dystoniques,  par  N.  Itzenko  (de  Hostov  sur  le  Don).  Mémrnrd/t  à  l'occasion  du  Ju¬ 
bilé  du  D'  Uossolimo,  pave  .3'î(),  1020. 

L’auteur  ra|ipürte  le  cas  d’un  Israélite  âgé  de  2G  ans,  chez  qui  est  apparu,  dès  l’âgt  de 
14  ans,  un  spasme  de  torsion  associé  à  des  mouvements  involontaires  des  extrémités,  de 
la  face,  de  la  langue  et  du  tronc.  Les  mouvements  volontaires  exagèrent  les  jdiénomènes, 
les  mouvements  passifs  sont  suivis  d’Iiypotonie,  bientôt  remplacée  par  le  spasme. 

L’auteur  considère  cette  affeidiuu  eomiu'î  une  combinaison  d'atliétose  doulde  avec 
le  torsionspasmus,  et  émet  l’opinion  (|ue  les  2  formas  de  troubles  moteurs  doivent  ren¬ 
trer  dans  le  même  groupe,  ipie  Tlionrila  désigne  sous  le  terme  de  «  dystonia  lenticularis»- 
Il  oppose,  ces  cas  aux  syndromes  des  dystonii|nes  apparus  à  la  suite  d’encéphalite  épi' 

Épilepsie  Traumatique  et  San  Traitamaat  Gbirurg  cal,  p  ir  V.  N.  It  )S,s.noi'i'  (de 
Moscou),  Mémoires  à  l'occasion  du  Jubilé  du  I  )■■  Uossolimo,  p.  201,  1024. 

Dans  le  traitement  chirurgical  d((  l’épilepsie  traum  il  iipie,  tous  les  efforts  doivent 
tendre  vers  la  «  lutte  contre  la  cicatrice  ». 

Avant  l’intervention,  l’électroionisalion  de  la  région  alioutit  à  une  véritable  fonte  de 
la  cicatriee. 

Il  faut  réduire  au  minimum  la  formation  des  cicatrices  postopératoires,  l’our  cela.- 
■faire  une.  hémostase  soigni’ie,  et  de  préférence  [iratiipier  la  cranioplastie  en  deux  temps- 
l’réparation  de  la  n'-gion  en  un  l"'  temps,  et  fl  à  8  jours  après  transplantation  de  la  piécO 
plate  prise  sur  le  tibia.  Lelle-ei  doit  eomjirendre,  avec  le  périoste,  le  tissu  cellulo-graii’" 
seux  qu’on  tournera  du  côté  de  la  cavité  crânienne.  .1.  CniusToi-iiE. 


Un  cas  de  tubercule  solitaire  localisé  dans  le  vermis,  par  G.  G.  Vei.luda,  IlcuislU 
sanilara  mililara,  t.  24,  n®  10,  p.  40  octobre  102.0. 

Tubercule  du  vermis.  Le  malade  avait  présenté  un  syndrome  cérébelleux  compl®!' 
avec  troubles  de  l’é(|uilibrc  très  manpiés  et  rétropulsions,  des  aiicès  de  contracture  do9 
oxlcnseurs  des  memlu-es  inférieurs,  des  trunldes  cardio-respiratoires  et  de  l’exophtalmic- 
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Sur  le  traitement  par  les  injections  intraveineuses  des  maladies  oculaires  s*' 
particulièrement  sur  l’emploi  de  l’urotropine,  par  Anton  Lut/.,  Vun  Graef^ 
Arch.  /.  üphl.,  Iland  1 15,  lleft  4. 

Après  avoir  raiipelé  les  heureux  effets  de  la  médication  intraveineuse,  l’a utourinsis^® 
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sur  la  valeur  de  ruroUopine  et  rappelle  les  travaux  de  D.  Von  Ganaghem  et  de  G.  V. 
Takals  sur  ce  sujet. 

Les  travaux  de  ces  derniers  permettent  de  considérer  que  : 

1°  L’urotropine  agit  en  tuant  et  en  empêchant  la  pullulation  bactérienne,  par  la  for- 
'hation,  au  niveau  dos  tissus  attaqués  et  en  état  d’acidose  locale,  de  formaldéhyde  ; 

2“  L’urotropino,  en  tant  que  solution  hypertonique,  favorise  l’échange  de  l’eau,  des 
sels  et  des  colloïdes; elle  augmente  la  résorption  et  accroît  l’élimination  urinairc;en  tant 
•lue  solution  fortement  alcaline  elle  apparaît  avoir  une  influence  sur  l’acidose  eu  général  ; 

3“  Clini(pi('ment,  elle  a  fait  ses  prouves,  en  tant  que  méthoile  anti-infeotieuse  préven- 
*'‘ve,au  cours  d’opérations  sur  les  méninges  ou  dos  voies  biliaire, s,  et  en  tant  qu(\  procédé 
t^apablo  d’abaisser  tomporaireme.nt  la  tension  du  liquide  côplialo-rachidien. 

Anton  I.utz  rapporte  quelques  observations  do  lésions  clioroïdi(mues  desquelles  il 
’’®tient  que  l’utilisation  de  l’urotropine  par  injections  intraveineuses  légères  est  bonne, 
6n  ce  qui  concerne  les  infections  légères  du  pôle  postérieur  du  l’œil  et  qu’elle  mérite 
®tro  cm|)loyoi‘  à  titre  pro[)hylacLi(iue  pour  les  opérations  sur  le  globiî  oculaire. 

A  propos  d’un  cas  d’ophtalmoplégie  internucléaire  antérieure  unilatérale,  par 

Anton  {Ain,  Von  (iracj’s  Arcli.,  liand  115,  Ilefl  1. 

L  s’agit  d’un  maladi’  ilont  l’oljsiirvatiou  est  très  longuement  rapportées  et  chez  lequel 
*  auteur  pose  le  diagnostic  de  lésions  «ituées  dans  la  partie  autériiuire  du  pont  et  parli- 
CulièretneiiL  un  peu  à  gauche,  de  la  partie  moyenne  des  conciles  prorondes  de  lu  calotte. 

Liiez  ce  malade  il  e.xisLe,  au  point  de  vue  oculaire, uni'  par.dysie  du  maselo  oculo- 
’^îotcur  droit  interne,  gauche,  mauil'esto  dans  les  mouvements  actifs  comme  dans  les 
^luvements  passifs,  mais  qui  ne  se  retrouve  pas  dans  les  acte,s  réflexes  comme  la 
'iünvotgonce.  On  note.,  en  outre,  une  diminution  de  fréquence  du  clignement  au  niveau 
'a  Iiaupiére  gauclie,  sans  signe  do  iiaralysie  faciale  ni  de  troubles  de  la  sensibilité. 

Los  signes  oculaires  sont  associés  à  une  aliolition  des  réactions  du  canal  scmi-circulaire 
'’ortical  gauche,  et  à  une  diminution  de  celles-ci  pour  le  canal  vertical  droit. 

Par  ailleurs,  il  y  a  divers  troubles  sensitifs  ou  moteurs  progressivcm  mt  installés  au 
l'Voau  dos  membres  du  cûté  droit,  puis  du  côté  gauche  (hémiplégie  droite  avec  signes 
Lablnski,  diminution  de,  la  sensibilité  profonde  do  la  moitié  inférieure  du  oor|)s,  cons- 
Lpation  opiniâtre,  perte  des  urines,  etc...). 

A  propos  de  ce  fait  très  attentivement  discuté,  Anton  Lutz  émet  l’irléo  que  : 

Lo  réflexe  de  Roth-BiulciDwsky  ne  dépend  pas  di  rajqiureil  vestibulaire,  mais 
'l'Lilest  sous  la  dépendance  du  neurone  oculo-culüai'ino-pontin  ; 

L'existence  de  centres  supra-nucléaires,  en  ce  qui  concerne  les  fonctions  associées 
mouvements  oculaires,  apparaît  comme  contestable  ; 

Le  neurone  qui  préside  aux  mouvem'uts  palpébraux  doit  être  autonome  à  la 
‘'^«ïhière  du  centre  ([ui  préside  au  réflexe  pupillaire  photo-moteur. 

1  lliNIU  I-.\GI!ANC;K. 

les  voies  de  mouveme  .ats  oculogyres  et  leur  dissociation  (à  propos  d’un 
d'ophtalmaplégie  internu  clé  aire  antérieure  avec  dissociation  des  réac¬ 
tions  vestibulaires.  par  Autou  Iujtz,  Klein  Monobibl.  /,  Awjenhcilk,  11)2,1,  LXX, 
Band  .Janvier-février, 

A  propos  de  l’observation  analysée  ci-dessus,  Anton  Imtz  donne  une  étude  critique 
approfondie,  et  riche  par  ses  considérations  détaillées  et  ses  schémas. 

llENlll  LaGUANCE. 
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Arthrite  vertébrale  chronique  et  troubles  médullaires.  Arthrite  vertébrale 
chronique  et  tumeur  de  la  moelle,  |iar  J.-A.BAiinft,  Paris  Medical,  i.  15,  11°  40, 
p.  2üü,  3  octobre  1925. 

L’arUiritc  chronique  vertébrale  j-iini)lo  peut  donner  lieu  non  seulement  à  des  trou- 
ble.s  radiculaires,  mais  aussi  à  des  troubles  médullaires.  La  même  arthrite  vertébrale 
chronique  |)eut  accompagner  une,  tumeur  de  la  mo(dle. 

Ce  rapprochement  montre  la  i)ossibililé  de  rapporter  à  une  arthrite  reconnue  des 
trouble.s  qui  relèvent  d’une  compression  médullaire  par  tumeur  ;  inverstmnmt  on  peut 
avoir  tendance  à  mettre  s\ir  le  compte  d'une  tumeur  des  phénomènes  méilullaires 
(pii  ressorti.ssent  uniquement  à  l’arthrite  vertébrale  chroniipie.  11  s’agit  là  d’une  dif- 
Jiculté  de  diagnostic  aggravée  du  fait  que  ces  éventualités  sont  mal  connues  et  peu 
décrites. 

Les  faits  rapportés  par  Barré  dans  son  article  posent  tous  cotte  même  question  ■ 
l’arthrite  vertébrale  chroniiiue  est-elle  seule  en  cause,  ou  n’y  a-t-il  pas  une.  tumeur 
sous-jacente  ? 

Pour  mener  li  bien  le  diagnostic,  le  mieux  est,  (|uand  l’existence  de  l’arthrite  vertébrale 
chronique  est  bien  établie  et  peut  être  retenue  comme  cause  possible  des  troubles  par 
son  siège  et  par  l’imiiortance  do  .son  développement,  de  surveiller  l’évolution  des  trou¬ 
bles  pyramidaux,  de  surftrendre  l’apparition  du  syndrome  de  Hro  vu-Séquard  ou 
d’une  zone  d’anesthésie,  et  surtout  de  répéter  l'examen  du  licpiide  céphalo-rachidien 
qui  pourra  |)résonter  au  bout  (i’un  certain  temps  la  xanthochromie  avec  dissociation 
albumino-cytologique,  et  de  pratiquer  l’épreuve  du  lipiodol  de  Sicard  (pii  rendra  grand 
service  si  elle  donne  un  résultat  typicpie.  E.  !■’. 


Détermination  du  niveau  de  la  compression  en  tant  qu'indication  de  la  lam  nec- 
tomie  dans  les  cas  aigus  de  lésion  traumatique  de  la  moelle,  jiar  Claude  C. 
Coi.isMAN,  1)1  Ihc  American  mr.d.  Association,  l.  85,  n“  L5,  p.  1100,  10  octobre  1925. 

Dans  les  traumatismes  rachidiens  avec  lésion  de  la  moelle,  la  laminectomie  n’est 
indiquée,  saut  en  cas  de  blessure  pénétrante,  que  s’il  y  a  compression  médullaire  ; 
cette  compression  jiar  fracture  ou  luxation  rachidienne  ne  ressort  pas  du  simple  exainio' 
clinique  ou  radiographique  si  le  déplacement  n’est  pas  considérable  ;il  faut  faire  intef 
venir  l’épreuve  du  lipiodol,  celle  de  la  double  ponction  ou  colle  de  la  ponction  lom¬ 
baire  combinée  avec  la  compression  jugulaire.  Thomas. 

Troubles  moteurs  en  rapport  avec  les  malformations  du  rachis  lombo-sacré, 

par  Novf;-,JossiînANL),  Soc.  de  (Uiirnmjie.  de  Ltjon,  12  mars  1925.  Lijon  chiriirgicoli 
juillet-août  1925,  ]).  571. 

I.cs  troubles  de  Tosslflcation  de  l’arc  postérieur  des  vertèbres  londjo-sacrées  pouveot 
s’accompagner  non  seulement  de  douleurs  mais  de  troubles  moteurs  variés.  Ces  acci¬ 
dents  ne  semblent  pas  dns  à  une  malformationmédullairepro|)rement  dite,  mais  plutôt 
à  la  comiiression  exercée  sur  l’axe  nerveux  par  lestissusfibreux  qui  remplacent  le  tissu 
osseux,  et,  éventuellement,  à  l’adhérence  de  ces  tissus  avec  la  dure-mère.  L’intervention, 
en  enlevant  la  cause  de  la  compression,  est  susceptible  de  faire  disparaître  ou  au  moins 
d’atténuer  les  troubles  moteurs  qui  en  résultent. 


l’iKitne:  1>  Havaud. 
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Tabes  dorsal  atypique  (forme  fruste)  ;  possibilité  d’erreurs  chiriu'gicales  ; 
points  principaux  du  diagnostic,  ])ar  A.-E.  Bennett,  American  J.  oj  lhe  mcd. 
Sc.,  l.  170,  n»  4,  p.  538-547,  octobre  1925. 

Il  y  a  plus  de  50  ans  que  Charcot  a  décrit  les  crises  gastriques  du  tabes  préataxique, 
cl  pourtant,  comme  dans  le  cas  rapporté  par  Bennett,  ces  crises  sont  toujours  des  causes 
d’erreurs  de  diagnostic  et  d’interventions  inutiles  ;  il  y  a  des  crises  gastriques  dans  10 
l'i  20  %  des  cas  de  labos,  et  plus  do  10  %  de  ces  tabétiques  ont  subi  des  opérations 
dbdom  n  d  certains  ont  été  opérés  3  ou  4  fois. 

I^cs  signes  classiques  du  tabes  manquent  dans  la  moitié  des  cas  de  tabes  précoce 
avec  douleurs  abdominales  ;  les  réflexes  sont  normaux  ou  exagérés  dans  le  quart  des 
cas  ;  on  en  peut  dire  autant  do  l’ataxie  de  l’Argyll-Bobertson  et  d’autres  signes  du  tabes 
•évolué  ;  10  %  des  cas  do  tabes  rosterd,  atypiipies  indéliniment. 

L’histoire  complète  de  l’individu,  l’analyse,  rigoureuse  du  début  de  la  maladie  et 
•le  son  dévclojipement,  un  examen  neurologique  et  une  ponction  londjairc  au  moindre 
tloulc  épargneront  bien  des  erreurs  do  diagnostic  ;  il  imi)orlc  surtout  que  le  chirurgien 
®ait  aussitôt  mis  en  éveil  et  pense  au  tabes  atypique  lorsqu’on  lui  présentera  un  malade 
Sc  plaignant  de  ilouleurs  abdomino-gastriques  et  ayant  été  opéré  sans  aucun  ré¬ 
sultat.  Tiioma. 

Traitement  du  teibes  et  réponse  dos  tabétiques  au  traitement,  par  John  11. 
Stores  cl  Lore.n  W.  Su  m  e .m,  J.o/lhc  American  mcd.  Associalion,  t.  85,  n»  17, 
P.  1271,  24  octobre  1925. 

Intéressante  étude  statistique.  I.es  auteurs  étudient  l’un  après  l’aulrc  les  divers 
S’yrnptômes  du  tabes,  crises  gastriques,  douleurs  fulgurantes,  troubles  vésicaux,  ataxie, 
ulfopldc  optique,  etc.,  et  montrent  dans  quelle  proportion  do  cas  ils  sont  réductibles 
Pur  un  traitement  intensif  et  bien  dirigé.  Tiioma. 

Nouvelles  contributions  à  l’étude  do  l’histopathologie  de  la  sclérose  en  plaques, 

M.  G.  Marinesco  (de  Bucarest),  Mémoires  o  l'occasion  du  .Jubilé  du  D' Itossolimo, 
P.  395,  19;5. 

Travail  résultant  de  l’examen  histologique  de  cini]  cas  de  scléro.sc  en  plaques.  L’au- 
Icur  étudie  spécialement  les  altérations  vasculaires,  le  problème  delà  régénération. des 
libres  nerveuses,  les  lésions  de  la  névroglie.  Il  consacre  un  chapitre  é  l’étude  des  lésions 
‘lu  cervelet,  du  cerveau  cl  du  nerf  optique.  J.  Cuuistopiie. 

Sclérose  en  plaques  à  marche  aiguë  et  discontinue,  évolution,  gpiérison  clinique, 
pur  I).  E,  Paulian  (de  Bucarest),  Huit,  cl  Mcm.  de  la  Soc.  mcd. des  Hôpitaux  de  Paris, 
L  41,  n»  33,  p.  141(1,  G  novembre  1925. 

11  s’agit  d’un  accès  d’un  syndrome  de  sclérose  en  plaques  guéri  par  le  traitement 
uniisyphijitiqu,.  institué  malgré  une  réaction  de  fixalioii  négative.  Un  certain  nombre 
*1  ultaques  |ilus  ou  moins  semblables  s’étaient  antérieurement  produites  ;  les  précé- 
‘Icntcs  avaient  guéri  spontanément.  E.  F. 

recherche  des  spirochètes  dans  la  sclérose  en  plaques,  par  Piclro  Verga, 
Itijorma  medica,  l.  41, 110  43,  p.  1009,  20  octobre  1926. 

Leux  cas  bien  étudiés  au  point  de  vue  histologique  (3  lig.).  La  recherche  des  spiro- 
®l>èlc8  dans  les  coupes  a  été  complètement  négative  dans  les  deux  cas,  quoique  dans 
un  d’eux  le  processus  morbide  fiit  en  pleine  activité.  F.  Deleni. 
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L'efficacité  des  sels  do  bismuth  contre  l'élém3nt  «  douleur  »  dans  le  tabes, 

par  Spinoit,  Archives  médicales  belges,  t.  78,  n»4,  p.  10'2,  avril  1925  . 

Soric  d’obscrviiLions  montrant  que  In  bismuth  apporte  une  sédation  rapide  aux  phéno¬ 
mènes  douloureux  <lu  tab  's  ;  les  sols  de  bismuth  n’ont  d’ailleurs  pas  tous  la  même  effi¬ 
cacité  et  les  résultats  varient  aussi  avec  les  différents  malades.  E.  F. 


Les  traumatismes  do  la  colonne  vertébrale  par  ^Waffelaert,  Archives  médi¬ 
cales  belges,  t.  78, 11“»  5-6,  p.  199,  mai-juin  1925. 

A  propos  de  trois  cas  observés  dans  son  service,  l’auteur  expose  la  manière  de  se  com* 
porter  du  chirurgien  vis-à-vis  des  traumatisés  de  la  colonne  vertébrale. 

Le  pronostic  des  fractures  du  rachis  est  d’une  haute  gravité,  qui  dépend  des  dégâts 
subis  par  la  substance  médullaire.  La  section  complète  de  la  moelle  entraîne  un  pronos 
tic  fatal  dans  un  avenir  plus  ou  moins  éloigné  ;  si  le  blessé  ne  succombe  pas  de  suite 
après  l’accident,  il  s’éUùndra  après  plusieurs  semaines,  plusieurs  mois,  voire  même  plus 
d’un  au  do  souffrances,  après  avoir  présenté  le  cortège  navrant  des  paralysies  médul- 
aires  :  incoidluenee,  escarres,  cystite,  néphrites  et  autres  infections.  C’est  le  cas  do 
l’observation  1.  C(w  malheunuix  se  dessèclient  véritabliunent,  tout  en  conservant  leur 
eupliorie  jusqu’au  derjiicir  jour.  Ou  m  l  h  destruction  d;la  substance  médullaire  n’ai>a3 
été  complète,  le  blessé  reste  en  vie,  mids  avec  une  par.dysie  plus  ou  moins  étendue  en 
rapport  avec  la  partie  détruite  {Obs.  III). 

11  existe  hourousernent  des  cas  moins  graves  où  le  pronostic  est  moins  sombre  ;  ce 
sont  ceux  où  la  substance  médullaire  est  conservée  intacte,  mais  où  le  traumatisme  a 
produit  une  hémorragie  comprimant  la  moelle  ;  une  guérison  plus  ou  moins]  complète 
peut  suivre  la  résorption  de  l’épanchement  (  Obs.  Il), 

Enfin  il  est  des  cas  où  une  esquille  a  défonei  le  canal  Tachidien  et  comprimé  plus  ou 
moins  la  moelle  sans  la  lési^r;  si  le.  secours  du  chii'urgien  ne  se  fait  pas  trop  attemlre,  on 
peut  es|)ére.r  une  guérison  complèt(!. 

Un  autre  facteur  intervient  dans  le  pronostic  des  traumatismes  du  rachis,  à  savoir 
le  niveau  (hi  la  lésion  médullaire  ;  plus  elle  siège  haut,  plus  le  pronostic  est  grave. 

L’auteur  parle  de  la  maïuère  dont  le  bl  ‘ssé  doit  être  trausjjorté  à  lacliniqueet  i^xaminé; 
Il  envisagi^  la  ([uestiou  de  la  décision  du  traitem  sut  chirurgical  et  s’étend  sur  la  tecliniijue 
qu’il  observe.  E.  F. 

Incontinence  essentielle  d’urine  et  laminectomie,  par  liaiVuior,  liiill.  cl  Mém.  de 
la  Svc.  nalionalc  de  Chirurgie,  l.  51,  n”  27,  p.  S96,  21  octobre  1925. 

L’auteur  a  fait  six  laminectomies  f)our  incoutinMice  chez  il  ■  jeunes  gare.ous  dont  l’un 
avait  un  |ued  creux  et  une  contracture  en  flexion  du  gros  orteil  droit  ;  dans  tous  les  cas 
sauf  un  la  radiographie  mordra  des  modifications  de  l’arc  neural  de  hi  5“  lombaii’c  ou  de  la 
l'o  sacrée  ;  la  lanunectomie  à  ce  itiveau  donna  une  guérison  complète  et  5  amélioi-ations 
considérables.  p;.  P’. 

Contribution  clinique  et  statistique  à  la  poliomyélitr  antérieure  aiguë,  paf 

Mario  AnquA.  Policlinico,  sez.  med.,  t.  .'12,  fasc.  11,  p.  558-572,  novembre  1925. 

La  maladie  de  Ileine-.Medin,  bien  moins  sévère  chez  nous  ipie  dans  les  Pays  Scandi¬ 
naves  ou  dans  l’Amérique  du  Nord  mi  elle,  a  sévi  sous  forme  d’èpidèrrries  redoutabloS, 
est  encore  boaucou|)  ti'op  tré(|uente,  même  à  ne  considérer  que  les  cas  avec  paralysies 
et  non  les  cas  abortifs  qui  sont  la  cause  principale  de  [iropagatiou  de  l’affection. 
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Une  statisliquo  d’ensemble  est  presque  impossible  à  établir  ;  chacun  a  la  sienne  et 
colle  de  l’auteur  comporte  73  cas  avec  leurs  particularités  disposées  en  tableaux. 

Le  diagnostic  précoce  de  la  maladie  est  extrêmement  difficile  surtout  avant  qu’une 
série  de  cas  ait  attiré  l’ai  lenlion  sur  cette  possibilité  morbide  ;  il  en  sera  ainsi  tant  qu’on 
ne  disposera  pas  d’une  méthode  rapide  et  sûre  de  diagnostic  bactériologique  ou  biolo» 
Sique.  11  importe  donc  que  la  plus  grande  publicité  au  corps  des  praticiens  soit  donnée 
liés  les  premiers  cas  reconnus  afin  que  la  prophylaxie  nécessaire  soit  envisagée  et  pres¬ 
crite.  La  poliomyélite  antérieure  aiguë  reste  une  maladie  sociale,  à  combattre  par  dos 
nresures  générales  ;  ceci  malgré  les  progrès  thérapeutiques  réalisés  dans  ces  derniers 
temps,  notamment  par  !a  radiothérapie  do  la  moelle.  F.  Ueleni. 


MÉNINGES 

Sur  la  teneur  du  liquide  céphalo-rachidien  en  acide  urique  dans  les  ménin¬ 
gites,  par  Paul  Baumuitticr  (de  Varsovie),  ylrcft.  de  Méd.  des  Enfants,  l.  28,0“  11, 
P.  G8I,  novembre  1925. 

Uans  la  méningite  tuberculeuse  on  ne  constate  pas  en  général  d’augmentation  de 
''acide  uritpie  dans  le  li(pude  céphalo-racliidien  :  par  exception  une  augmentation 
'te  l’acide  urique  du  liquide  se  rencontre  chez  des  sujets  ou  normaux  ou  atteints  de 
'Méningite  tulierculeuse  ;  mais  alors  elle  est  légère.  Les  grandes  augmenlations  sont 
plutôt  en  faveur  de  la  méningite  é|)iilénn(pio.  E,  F. 


Un 

cas  de  méningite  aseptique  avec  présence  de  cristaux  dans  le  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien,  ])ar  Br.cn,  Eriixellcs-Médical,  t.  5,  n“  50  p.  14S4,  1 1  octobre  1925. 

Ubservation  d’une  petite  malade  ayant  présenté  des  symptômes  nets  de  méningite  ; 
®Vec  constatation  dans  le  liquide  céphalo-racliidien  de  cristaux  de  cholestérine. 

E.  F. 


^léningite  cérébro-spinale  à  rechutes. Début  sbus  forme  d’ime  réaction  méningée 
aseptique  de  lcrgue  durée.  Des  variations  de  la  glycorachie  ;  l’aniso-glyco- 
i’achie,  par  Chr.  ZoiiLUiii,  Bull,  el  Mém.  de  ta  Soc.  niéd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  1.41, 
0“  35,  p.  1473,  20  novembre  1925. 


Letlo  méningite  cérébro-s|iinalc  a  évolué  en  trois  épisodes  successifs  ;  le  premier  dure 
jours  et  la  maladie  se.  présente,  sous  forme  d’un  état  méningé  avec  liquide  céphalo¬ 
rachidien  clair  et  aseptique. 


■^Près  un  intervalle  libre,  de,  vingt  jours  les  signes  méningés  re])reiment  ;  le  liquide 
a’^Phalo-rachidien  à  polynucléaires  contient  de  rares  diploco<|ues.  Au  cours  de  ces  deux 
Premières  pliases  existent  des  signes  d’infection  général!'  :  herpès,  purpura. 

^l>rès  une  accalmie  de  deux  mois,  nouvelle  atteinte,  do  durée  plus  longue  el  île  gra- 
''**'5  plus  grande  que  les  deux  jiremières  ;  le  germe  isolé  est  le  méningocoque  A.  Le  malade 
Pnit  par  guérir  complètement  de  sa  méningite  à  rechutes  sous  rinflucnce.  des  ponctions 
répétées,  largement  évacuatrices,  de  la  sérolliérapic  el  tle  la  vaccinotliénqiie. 

"  n’est  pas  exceptionnel  de  rencontrer  un  liqiiiile  céphalo-rachidien  clair  au  début 
nric  méningite  cérébro-spinale  ;  mais  ici  le  liquide  est  demeuré  non  seulement  Iim|iide,, 
^riis  encore  amicrobien  pendant  plusieurs  jours,  ipioique  les  symptômes  cliniques, 
^  ’’®*cnt  accusés  ;  à  peine  quehiues  lymphocytes,  la  cause  de  cet  état  méiungé  aseptique, 
'''alliant  sjiontanémcnt  vers  la  guérison,  est  restée  mystérieuse.  I.c  plus  probable  est 
•îuo  lo  méningoeoi|ue,  localisé  en  un  point  de  l’axe  cérébro-spinal  ou  au  niveau  des  cavi- 


11 


ANAL  l’SES 


t('is  sinusalos,  a  provoqmi  l'apparilion  d’une  rùacUon  méningéo  qui  s'cst  ôlciiitc  d'elle- 
môme.  Au  cours  du  second  épisode  la  réaction  méningéo,  plus  violente,  a  évolué  sous 
l'aspect  d’un  épancliemeid,  [uiriforme  avec  de  rares  méningocoques. 

,\  ia  troisième  piias(!  cnrin  la  méinngite  classniuc  fut  réalisée  avec  présence  et  persis¬ 
tance  du  méningocoque  ilans  le  Inpnde  céphalo-rachidien. 

Un  autre  fait  a  sui'iiris  au  cours  de  l’évolution  île  cette  méinngite,  à  savoir  les  modi¬ 
fications  de  la  glycorachie.  Pendant  les  deux  premières  périodes,  elle  fut  remarquable¬ 
ment  élevée,  et  penilant  la  dernière  période  remarquablement  irrégulière. 

Les  variations  du  taux  de  glucose,  selon  que  le  prélèvement  est  effectué  au  début  île 
l’issue  du  liquide  ou  à  la  fin  de  la  ponction,  comportent  cet  enseignement  qu’en  matière 
de  glycoraoliie  il  est  indispensable  do  spécifier  à  quel  moment  on  a  pris  le  liquide  à  ana¬ 
lyser  ;  les  résultats  peuvent  être  totalement  différents  suivant  qu’on  prélève  au  début 
ou  à  la  fin  de  la  ponction. 

11  est  probable  que  ces  échantillons  divers  proviennent  d’étages  différents  de  l’axe 
cérébro-spinal,  correspondant  les  uns  à  des  régions  où  le  processus  inflammatoire  est 
encore  en  évolution,  les  autres  à  des  régions  où  il  est  en  voie  do  guérison.  Les  tractas 
fibrineux  qui  cloisonnent  la  séreuse  de  façon  plus  ou  moins  hermétique  entravent  la 
diffusion  du  sérum  ainsi  que  celle  des  constituants  chimiques  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien.  K.  F. 

Méningoccémie  ;  réactions  méningées  aseptiques  d’ordro  thérapeutique,  par 
Pr.  MnnKi.r.iN,M.W<)i.Fct  A.  l’nniîi.imi,For/.s-  mé(//caf,t.l5,no4.3,p..329,?4octobre  1925. 

Observation  concernant  une  jeune  femme  chez  qui  évolua  longuement  une  septicémie 
méningococciipio  sans  alli'inln  des  méninges  ;  premiers  symptômes,  17  mai  ;  guérison 
vers  lo  18  octobre,  soit  une  durée  do  5  mois.  Cette  septicémie  a  revêtu  le  type  pseudo- 
palustre  et  s’cst  accompagnée  de,  douleurs  articulaires  et  de  placards  d’exanthème.  Une 
chute  dans  l’eau  a  précédé  la  maladie  ;  si  ce  refroidissement  a  conditionné  ceilc-ci> 
l’ineuhation  n’a  été  (pie  do  48  heures. 

Le  véritable  intérêt  do  cette  observation  est  d’ordre  thérapeutique,  dos  agents  mul¬ 
tiples  ayant  été  mis  en  oeuvre.  Lo  sérum  anliméningocncciqne.  intramusculaire  n’a  agi 
ni  sur  la  fièvre  ni  sur  l’état  génér.-d  ;  l’exanthème  a  pAli  et  disparu,  mais  s’est  reproduit 
plus  tard,  h'aulo-vaccin  a  ou  peu  d’effet.  Lo  r.lwc  prnléique.,  suivi  do  réactions  accusées,  a 
donné  des  apyrexios  passagères.  Le  choc  anaphglaclique,  auquel  on  a  eu  recours  lo  3  oc¬ 
tobre,  a  été  d’une  grande  violence  ;  la  malade  a  guéri  :'i  sa  suite,  et  d’une  façon  inopinée  1 
mais  la  relation  entre  le  choc  et  la  guérison  est  peu  apparente. 

Ces  actes  thérapeutiques  ont  suscité  des  incidents.  Le  premier  incidenl  a  suivi  1® 
deuxième  injection  sous-cutanée  d’auto-vaccin.  Forte  réaction  méningée  spécifiée  pof 
une  vivo  céphalée,  des  vomi.ssements,  une  légère  raideur  de  la  nuque,  la  prostration  ! 
liquide  côphaio-rachidicn  trouble  ([lolynucléose)  et  aseptique.  L’ensemble  do  l’incident 
se  prolongea  une  semaine.  I.a  première  injection  d’auto-vaccin  s’était  passée  réguliè¬ 
rement  ;  i!  en  fut  do  même  des  six  injections  ultérieures. 

Le  second  incidenl,  moins  inattendu,  succéda  au  choc  anaphylactique  ;  distinct  de® 
accidents  contemporains  du  choc  il  éclata  douze  heures  plus  tard,  alors  que  le  calinn 
était  rétabli.  Ce  tut  la  même  réaction  méningée  clinique,  biologique  et  aseptique,  mais 
d’une  intensité  dépassant  toute  prévi.don  et  d’une,  durée  remarquable.  Au  début  il  y  en*' 
à  franchir  une  passe  qui  ne  fut  pas  sans  susciter  quelque  émoi; crises  de  céphalées  et 
vomissements  durèrent  15  jours  après  lesquels  le  liquide  céphalo-rachidien  était  encore 
anormal. 

Ainsi,  chez  une  femme,  méiiingocoecémiqne,  le  choc  a  par  deux  fois  réalisé  nn 
syndrome  méningé  aseptique,  alors  que  les  méningocoques  n’avaient  pas  touché  le* 
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'i’<îiiingo.s.  La  substance  provocatrice  de  la  réaction  fut  la  première  fois  le  méningocoque 
jUi-môme  sous  forme  de  vaccin,  et  la  seconde  fois  le  sérum  antiméningococcique  intravei' 
deux.  Les  chocs  par  le  lait  n’ont  rien  produit  d’analogue,  de  mémo  que  le  sérum  anti- 
hiéningococciquc  intramusculaire  trop  peu  actif. 

Pour  expliquer  les  faits  on  pourrait  admettre  que,  malgré  les  apparences,  les  méninges 
recelaient  un  nid  de  méningocoques  dont  l’antigène  aurait  réveillé  la  vitalité  ;  il  se 
*’8rait  agi  de  réactions  locales.  Cette  hypothèse  se  heurte  à  des  objections. 

On  serait  plutôt  (Ml  lirait  de  supposer  qu’à  la  faveur  de  la  méningococcémie  les  mé- 
*"Dge8  ont  été  mises  dans  un  état  de  sensibilisation  latente  ;  l’introduction  dans 
'  Wganisme  de  l’antigène  aurait  eu  pour  effet  do  déclencher  cette  dernière  et  de  l’exté¬ 
rioriser  cliniquement. 

On  conçoit  de  cette  façon  la  possibilité,  sous  l’effet  d’un  état  infectieux,  d’une  sensi- 
locale  particulière,  de  certains  organes.  Sans  être  toujours  directement  touchés 
Pàr  une  infection  qui  a  coutume  de  les  marquer  de  scs  coups,  ces  organes  n’en  préocn- 
icraient  pas  moins  une  vulnérabilité  que  l’intervention  de  facteurs  seconds  pourrait 
seule  rendre  manifeste.  E.  F. 

Contribution  à  l’étude  des  méningo-encéphalites  aiguës  diffuses  fébriles  syphi- 
Utiquos,  M.  S.  Margoums  (do  Moscou).  Mémoires  d  l'occasion  du  Jubilé  du  Eosso- 
^aeijoulislimo,  p.  38.1,  1925. 

Oans  ce  travail,  l’auteur  rapporte  l’iiistoiro  clinique  de  cinq  casde  méningo-encépha- 
'He  aiguë  syphilitique,  dont  2  cas  suivis  de  vérification  anatomique. 

Dans  tous  ces  cas  l’intervalle  entre  l’accident  primaire  et  le,  débi  t  des  accidents 
hiéningés  tut  très  court,  variant  de  3  semaines  à  un  an.  Jean  Christophe. 

Dos  effets  de  la  ponction  lombaire  chez  les  diabétiques, par  F.  RATiiEnvet  M"'  Drey- 
l  us-SèE,  Paris-médical.  t.  15,  n“  43,  p.  3.33,  24  octobre  1925. 

nerfs  CRANIENS 

’D'^aitement  chirurgical  de  la  r  évralgie  du  trijumeau,  par  N.  Choline  (de  Mos¬ 
cou).  Mémoires  pour  le  Jubilé  du  D"  Ttossolimo,  p.  938,  1925. 

Da  résection  du  ganglion  de  Casser  dans  les  cas  de  névralgie  du  trijumeau  ne  donne 
P®’  toujours  des  résultats  favorables.  La  mortalité  opératoire  est  grande.  Les  récidives 
observent  souvent.  L’auteur  a  fait  personnellement  7  extirpations  du  ganglion  de 
asser  dont  l’une  fut  mortelle.  Depuis  ces  dernières  années,  il  renonça  à  l’extirpation 
^®ns  les  cas  do  névralgies  dos  deuxièmes  et  troisièmes  branches  du  trijumeau.  11  no  fait 
^aintenant  qu’une  largo  résection  intra  et  oxtracranienne  dos  branches  correspondantes. 

auteur  cite  4  opérations  ayant  donné  d’excellents  résultats  chc/.  des  malades  suivis 
Pondant  une  période  d’au  moins  un  an  apr.’s  l’intervention. 

L  opération  fut  pratiquée  dans  tous  les  cas  d'après  la  méthode  de  Horsley  Krause. 
^_ne  résection  temporaire  de  l’os  malaire  est  nécessaire.  L’auteur  propose  de  pratiquer 
®nesthésie  par  injection  directe  de  novocaïnc  dans  le  ganglion  de  Casser. 

Jean  Christophe. 

Dn  méthode  de  galvanisation  d’après  Fergonié  et  l’ionthérapie  dans  le  traite- 
Oïent  des  névralgies  du  trijumeau,  par  N.  M.  Anikine  (de  Moscou).  Mémoires 
P'^ur  le  Jubilé  du  /)'  liossolimo,  p.  991,  1926  (lîibl.). 

D’auteur  expose  les  bons  résultats  obtenus  par  l’ionisalion  intensive  d’antipyrine,  ou 
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mieux  d’aconiline,  dans  plusieurs  cas  de  névralsie  faciale.  C’est  une  méthode  qu’il  faut 
employer  avant  l’alcoolisation,  l’extraction  des  dents,  la  résection  des  branches  du  tri¬ 
jumeau  ou  du  ganglion  de  Casser.  J.  Ciiiustophe. 

L’ionisation  par  l’iodure  de  potassium  dans  le  tr2iitement  de  la  paralysie 

faciale,  ])nr  S.  J.  Oüaiiova  (de,  Moscou).  Mémoires  ù  l’occasion  du  Jubilé  du  lE  Rosso- 

limo,  p.  973,  1925. 

I.’autour  vante  la  commodité  de  la  méthode  et  les  bons  résultats  obtenus  dan.^  le 
traitement  de  18  paralysies  faciales.  .T.  Chhistopiie. 

L'algie  faciale  postzostérienne.  Considérations  pathogéniques  et  chirurgicales, 
par  1'.  Weutiieimeii,  Journai  de  Médecine  de  Lyon,  5  aoid,  192.5,  p.  437. 

A  la  suite  do  certains  zonas  trigémollaires  et  en  particulier  de  zonas  oijid,almiques  on 
peut  observer  des  phénomènes  douloureux  longtemps  persistants  et  rebelles  aux  théra¬ 
peutiques  habituelles.  Pour  W...,la  participation  du  sympathique  dans  ces  manifes¬ 
tations  algiques  doit  être  soupçonnée.  Plusieurs  arguments  peuvimt  être  invoqués  : 

1“  La  diffusion  de  cos  douleurs  et  l’absimco  de  lopograplde  précise; 

2"  L’association  de  troubles  vaso-moteurs  et  sécrétoires  (poussées  congestives  àe 
la  face,  larmoiement,  coryza)  ; 

3"  r.es  doniié<‘s  anatomo-patiiologiques  qui  mettent  en  évidence  des  altérations 
électives  d(w  lil)res  sympathiques  (André-Tliomas)  et  le  caractère  hémorragique  du 
processus  lésionnel  ; 

4"  L’inel'tieaeité  Iial)ituelle  des  thérapeutiipics  dirigées  sur  le  trijumeau  (alcooli¬ 
sation,  gassérectomie,  neurotomie). 

Par  analogie.  ave(;  les  douleurs  causalgiques  de  la  névralgie  ascendante  des  membres 
le  cbirurgi(!n  s’efforce.ra  d’atteindre  les  fibres  sympathiques  de  la  douleur  et  leurs 
centres  ganglionnaires  (ganglion  ophtalmique,  ganglion  spliénopalatin,  ganglion  oti- 
(pii^).  On  s’adressera  soit  à  l'ablation  chirurgicale,  soit  é  l’alcoolisation.  I.’auteur  rap' 
porte  trois  observations  où  ces  méthodes  thérapeutiques  ont  donné  des  résultats, 
heureux,  cependant  incomplets  et  passagers.  PiEnnn  P.  Havault. 

NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

Sur  la  topographie  des  fibres  motrices  dans  le  nerf  intercostal  du  chien,  pu'' 
Paido  f)i  roNKi.r.o,  Sludi  Snssaresi,  série  2,  vol.  3.  n"  7  1925. 

La  simplicité  des  nerfs  iid,(U'eostaux  s(^  pntte  Iden  à  l’étude  de  leur  constitution  ;  1® 
S(a'tiou  de  la  racine  antérieure  douue.  li}  moyeu  de  distinguiu’  eu  toute  certitude,  et,  tout 
au  long  du  Irajet  du  nerf,  les  fibres  sensitives  des  fibres  motrices.  L’étude  histologique 
des  coiquîs  <lu  nerf  partiellement  dégénéré  pcn-imd  d’affiriner  (|U(!  les  fibis's  motrices 
dégénérées)  et  les  fibres  sensitives  (intactes)  du  mu'f  intercostal  du  chien  ne  s’etitre- 
mêlent  pas  eu  désordi'c;  les  unes  et  les  autres  restent groujjées  eucolonue.s  qui  conti¬ 
nuent  à  représenl.er  le  long  du  nerf  radossement  des  racines  dont  il  Lire  son  origine- 
IJicn  que  cette  conclusion  m;  soit  pas  directement  transportable  aux  nerfs  des  incm' 
hres,  il  n’(m  res.sort  pas  moins  (pie  les  filires  de  même  nature  ont  teudaiico  à  reslcf 
groiqiées  tout  le  long  du  nerf  (une  planclie  avec  neuf  figures).  p’.  IJni.ENi. 

Paralysie  radiale  et  rhumatisme  articulaire  aigu,  par  11.  IJui-'oun  et  A.  BnoNuEi-f 

Bull,  et  Méin.  de  lu  Soc.  niéd.  des  Hôpitaux  de  l^aris,  t.  41,  n“  33,  p.  13S(i,  ('  novenihro 

1925. 

Les  polynévrites  sont  une  complicniion  (;ounuc  du  rliuuie.L-  m  -  artiiiiilaire  aigu  ;  dans 
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lo  cas  dos  autours  les  choses  so  sont  pass6os  autromonl  qu’il  arrive  dans  les  polynévrites. 

Chez  un  jeune  sujet,  on  voit  brusquement  apparaître  une,  paralysie  radiale  gauche 
iluo  l’on  croit  a  ^rigorc.  Puis  survient  une  crise  de  rhumatisme  articulaire  aigu  avec 
double  localisation  articulaire  successive.  Tous  les  phénomènes,  arthrites,  paralysie, 
l’atténuent  sous  rinriuence  fin  traitement  salicylé. 

Clone,  localisation  à  un  seul  nerf  ;  et  la  névrite,  au  lieu  de  compliquer  l’accès  rhuma¬ 
tismal,  l’a  précédé. 

Ccut-étre,  parmi  les  paralysies  dites  a  frigore,  en  est-il  qui  relèvent  vraiment  et  direc¬ 
tement  du  virus  rhumatismal  qui  demeure  inconnu.  E.  F. 


Syndrome  de  compression  partielle  du  narî  médian  par  un  anévrisme  de  l’ar- 
Wre  humérale,  par  Paolo  Octonello,  Sludi  Sassaresi,  série  2,  vol.  3,  n^S,  1925. 

Compression  du  médian  par  un  anévrisme  de  l’aisselle  ;  le  fait  que  le  syndrome  de 
iiomprossion  est  partiel  vient  à  l’appui  de  i’idéc  d’une  topographie  fasciculaire  des 
*'®rfs.  I,a  localisation  des  troubles  moteurs  à  une  partie  restreinte  (thénar,  fléchisseur 
j'i'ofond  des  doigts)  de  la  zone  de  distribution  du  médian,  le  peu  d’extension  des  trou- 
de  la  sensibilité  no  peuvent  s’expliquer  que  par  une  lésion  do  faisceaux  spécialisés 
'‘"derf.  F.Deleni. 


^  névralgie  crurale  et  les  radiculalgies  lombo-sacrées,  par  Andhé-Thomas  et 
•J.  PnÉLiPEAu,  Pans  MKilical,  t.  15,  n»  40,  p.  201),  3  octol)re  1925. 


’irame.nse  majorité  des  algies  du  membre 
nt  i)as  aussi  rare  ipi’il  s(unble  ;  elle  com- 
la  névralgie  <l(!  l’obturateur  et  du  scia- 
quand  on  l’aura  reclierchée  et  trouvée 


La  névralgie  du  nerf  sciatifiue  représente 
‘'ifériour  ;  la  névralgie  crurale  n’est  C(!pondn 
Porto  une  forme  pure  et  une  forme  associée  i 
4Ue  ;  on  reconnaîtra  la  fré(|uence  de  celle-ci 

nombre  de  sciatiques  les  plus  banales  d’aspect. 

^^Lcs  observations  des  auteurs  concernent,  les  deux  premières,  des  névralgies  crurales 
“^'lue  jnnaw;  la  dernière  est  plus  comph^xe,  à  cause  de  la  généralisation  des  troubles 
eurs  et  sensitifs,  la  prédominance  des  trouldos  demeurant  cependant  dans  le  do- 
du  crural.  Ces  trois  exemples  sont  utilisés  pour  l’étude  et  lu  descri|)tion  des  sym- 
hies  de  la  névralgie  crurale, 
éli  *  ^P'hiologie  de  l’algie  localisée  au  en 
'honts  dans  les  sciatiques  ;  ils  pass(!nt  si 
l’Obturateur  à  la 

^^®ot  poaj.  PJJ, 

‘Ont  mieux  désigiiés  du  nom  do  radiculalgies  ou  radiouliles  lombo-sacrées. 

'  1  on  se  reporte  aux  origines  raiiiculaires  du  crural,  de  l’obturateur  et  du  sciatique, 
qu’une  seule  racine  leur 
être  souvent  impliquée  da 
'‘'heée  ou  extra-méningée. 


O'i  saura  en  retroi: 
s  la  participation  d 
,  ce  qui  constitue  i; 


crural 


ral  étant  connue, 

les  sciatiques  est  indéniable 
le  la  sciaticpie  cl  des  algies 
1  do  radiculalgies  ou  radicidi 
raiiiculaires  du  crural,  de  l’obturateur  et  du  si 
ist  commune,  c’est  lu  quatrième  lombaire  ;  ceti 
is  la  lésion  initiale,  Reste  à  voir  si  celle-ci  est  intra- 
E.  F. 


>  par  plexite  brachiale  bilatérale,  par  Gommés,  liull.  de  la  Soc. 
de  Médecine  de  Paris,  n"  14,  p.  4G9,  31  octobre  1925. 


•’otipin  musculaire,  d'impossibilité  vaguement  accusée  de  so  livrer 
*1  '1®  *'‘*'“‘1“^ j*’'"'’*' 1"'  ï’Ontdusè  des  lésions  anatomiques  déterminées, 

Vjj  .  ne  cèdent  pas  au  repos.  Un  tableau  clinique  spécial  se  rapportant  è  une 

pj  '  ‘lo  cas  de  ce  genre  s'observe  notamment  chez  les  ménagères  ;  il  n’y  a  ni  céphalée, 
éç  PPélence,  ni  modificalions  de  la  pro.ssion  artérielle  ;  tout  est  local  et  on  observe 
côtés  dos  douleurs  au  niveau  des  points  nerveux  et  du  plexus  brachial,  des 
NEeiioLooiQuiî.  —  T,  I,  N»  1,  JANViiai  192(1.  8 
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troubles  subjectifs  (fourmillements,  etc.),  une  sensation  d’impuissance  ef  de  fatigue 
dans  l’ensemble  des  membres  supérieurs,  une  diminution  do  la  sensibilité,  un  léger 
alïaiblisscment  lies  réflexes  radiaux  et  cubitaux,  un  peu  d’œdème  de  la  face  dorsale  des 
mains.  L’auteur  analyse  ce  syndrome,  recherche  scs  causes  et  donne  quelques  indica¬ 
tions  thérapeiithpics.  11  importe  de  ne  i)as  jirendrc  ces  plexites  brachiales  pour  de  la 
fatigue,  car  le  traitement  de  l’asthénie  ne  ferait  qu’aggraver  le  mal.  E.  F. 

SYMPATHIQUE 

Syndrome  de  vasodüatatation  hémicéphalique  d’origine  sympathique  (hémi¬ 
cranie,  hémihydrorrhée  nasale,  hémüarmoiement,  par  Pasteur  VallerY- 
UAuoTet  lU.AMOUTTER,  Hiill.  cl  Mcm.  clc  11  Snc.  mal.  des  Jlûpilau.r  de  Paris, l.  41,  n^Sé, 
p.  118'!,  27  novembre  1925. 

11  s’agit  d’une  femme  de  35  ans  qui  présentait  un  syndrome  très  particulier  caracté¬ 
risé  par  des  crises  quotidiennes  d’hémicrânie  accompagnée  d’hydrorrhée  nasale  et  de 
larmoiement  du  même  côté,  avec  troubles  vasomoteurs  midtiples. 

Les  auteurs  ont  pu  faire  une  analyse  pour  ainsi  dire  expérimentale  du  syndrome  au 
moyen  de  diverses  épreuves,  et  d’abord  jiar  celle  do  la  glace.  On  sait  que  chez  les  mi¬ 
graineux  une  application  de  glace  provoipie  la  vasoconstriction  d’où  résulte  l’accès  i 
chez  la  malade,  h!  résultat  inverse  tut  obtenu,  et  les  applications  de  glace  ont  atténué 
la  céphalée.  Semhlahlement  l’a drénaline,  substance  vaso-constrictive,  a  fait  disparaître 
le  syndrome  sympatlii([ue  de  eé[)haléc,  d’hydrorrhéc  nasale,  de  lartnoicment.  Par  contre, 
les  épreuves  de  vasodilalation  (jet  d’air  chaud,  inhalation  de  nitrite  d’amyie)  ont 
c.xacorbé  la  céphalée  de  la  malade  et  exagéré  son  hydrorrhéc  nasale  et  son  larmoiement. 

La  vasodilatation  (m  tant  que  cause  du  syndrome  sympathique  étant  démontrée,  i* 
restait  à  rechercher  l’effet  curatif  des  vasoconstrictiohs  répétées  ;  les  injections  d’adré- 
Didine  tous  les  deux  jours  ont  eu  plein  succès  et  la  malade  a  pu  reprendre  sa  vie  active- 
Mais,  fait  important  et  (|ui  montre  bien  les  rapports  du  sympathique  avec  l’ovaire, 
à  mesure  que  le  sympaLhi(|uc  était  modifié  la  fonction  menstruelle  se  troublait  ;  pourl® 
fireinière  fois  depuis  la  puberté  les  règles  devenaient  irrégulières. 

On  no  Iroin  e  dans  l’histoire  de  la  malade  aucun  trouble  endocrinien  qui  puisse 
plirpicrla  perturbation  du  sympathique  exprimée  par  le  syndrome  do  vasodilatatie*’’ 
Mais  la  mère  de  l.i  malade  est  migraineuse  et  son  fiL  est  migraineux  ;  on  pi-ut  envisagrf 
une  tare  héréditaire  du  sympathique  â  la  base  du  syndrome  familial  soit  de  vasocons¬ 
triction,  soit  de  vasodilatation. 

L’inlérél  tout  spécial  de  la  communication  se  trouve  dans  l’opposition  absolue  qu’d*® 
établit  enirc  la  migrairi  '.  syndrome  de  constriction,  et  les  céphalées  par  vasodilatatin”' 


Sur  14  cas  de  section  des  rameaux  communicants  issus  du  ganglion  éto^^’ 
par  H.  Liiiin:u,..  (de  SIrasbourg),  Ihill.  et  Mém.  de  la  Soc.  tialinnakdc  Chirurgie, 
iP-ao,  p.btiü,  18  novembre  192,.. 

I  es  rameaux  communicants  .sont  un  des  points  où  la  chaîne  sympalhiquc  peut  élf® 
atteinte  avec  le  plus  .le  pnicision  ;  en  agissant  sur  eux  on  déclench.!  des  action.,  phy®'®' 
logiques  uliles  et  différentes  de  celhss  qui  .sont  obtenues  par  l’ablation  des  gangli»"*' 
Itoyle  et  limiter  ont  attiré  l’attention  sur  l’influence  de  la  ramisecUon  sur  lo 
musculaire  ;  Leriche  et  Wertheimer  ont  montré  que  la  ramisection  a  une  action 
la  sensibililé  à  lu  douleur,  sur  la  Iroplucité  des  tis.ius  et  sur  les  régulations  vaso-motrifi®*' 
Ces  notions  orientent  la  chirurgie  .lu  symiiatlù.iuc  dans  un  sens  de  plus  en  plus  P^''” 
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Phôriquc  cl  do  moins  en  moins  ganglionnaire.  L’observation  dos  opérés  confirme  que  les 
ablations  ganglionnaires,  parfois[dangerouses,  laissent  très  habituellement  des  séquelles 
ennuyeuses  ;  l’ablation  du  ganglion  étoilé  par  exemple,  chez  les  malades  dont  le  myo- 
earde  n’est  pas  absolument  normal,  peut  amener  la  mort  par  œdème  aigu  du  poumon 
au  par  asyslolic.  Toutes  les  ablations  ganglionnaires  cervicales  sont  susceptibles  de 
Créer  des  troubles  persistants  ;  douleurs  diffuses  ou  localisées,  hyperesthésies,  anesthé- 
'  es,  alrüihi(s  musculaires  distantes,  céphalées,  enrouement  tenace  par  perte  de  la 
tanicilé  des  cordes  vocales.  Après  sympathectomie  ganglionnaire  pour  angine  de  poi- 
"fine  ou  pour  asthme,  il  y  a  40  %  de  troubles  post-opératoires. 

La  section  dos  rameaux,  au  contraire,  ne  produit  qu’excoptionnellement  des  troubles 
Passagers  et  moins  intenses  ;  à  égalité  d’action  thérapeutique  la  ramiscction  doit  donc 
être  préférée  ;  clic  peut  être  faite  à  différents  niveaux  ;  Lerichc  examine  plus  particu- 
*'^remcnt  les  résultats  qu’il  a  obtenus  par  la  section  dos  rameaux  communicants  issus 
ganglion  étoilé. 


L  s’est  d’abord  adressé  à  dos  aUjies  lenaccs  soit  au  cours  do  syndromes  nerveux  (sy- 
*'*hgomyélie),  .soit  à  celles  qui  suivent  parfois  dos  traumatismes  insignifiants  (névrite 
Ascendante),  soit  à  celles  des  moignons  douloureux.  Quand  les  douleurs,  par  un  mécanisme 
''*cxpliqii(C^  diffusent  sans  systématisation,  progressent,  résistent  à  la  diathermie,  aux 
^''-datifs  habituels,  la  ramiscction  paraît  plus  indiquée  que  toute  autre  opération,  radi- 
A'd'Omie  ou  sympathectomie  péri-artéricllo. 

La  ramiscction  est  applicable  à  la  maladie  de  naijnaud,  notamment  quand  elle  a  ré- 
®‘Alé  à  la  .sympathectomie  périartériollo. 

Llans  trois  cas  de  sclfrodcrmic,  M.  Lcriche  a  obtenu  dos  résultats  importants  et  per- 
®*stants  :  peau  plus  souple,  doigts  plus  mobiles,  disparition  des  malaises. 

La  ramiscction  doit  faire  partie  intégrante  du  traitement  de  Vanginc  de  poitrine,.  Il 
ASt  pas  uiilc  d’enlever  toute  la  chaîne  cervicale  ;  l’ablation  du  ganglion  cervical  sui)é- 
“AUr  combinée  à  la  section  dos  rameaux  communicants  issus  du  ganglion  étoilé  assure 
AP  résultat  parfait,  ün  peut  mémo  n’enlever  aucun  ganglion  et  .se  borner  ù  couper 
chaîne  cervicale  au  pôle  supérieur  du  ganglion  étoilé,  pour  interrompre  la  voie  sensi- 
cardio-aortique,  et  ^  cclionncr  les  rameaux  communicants  au  prorata  des  irradiai  ons; 
Celles-ci  sont  localisées  au  bras  gauche  et  aux  premiers  espaces  intercostaux,  il  suffit 
c  Couper  ceux  qui  partent  du  ganglion  étoilé  ;  s’il  y  a  des  irradiations  dans  le  cou  et 
APs  la  nuque,  on  remontera  les  sections  le  long  de  la  chaîne  cervicale  aussi  loin  qu’il 
utile.  11  n’ci 
‘*'‘PS  tons  le 


est  pas  encore  possible  d’affirmer  que  cetlo  intervention  minimum  suffit 
— . ,.„s,  mais  c’est  dans  ce  sens  qu’il  faut  chercher,  en  combinant  à  une  ncuro- 
”'Pie  élective  de  la  chaîne 
CAnts. 


rvico-thoracirpic  la  section  des  divers  rameaux  communi- 


ramiscction  convient  encore  au  Irailomcnt  des  Iroables  phijsiopaliiiquts  pnsl-lrau- 
tro\d)les  réflexes  de  guerre,  troubles  réflexes  dos  accidentés  ;  si  la  sympalbcc- 
PA'c  artérielle  fait  bien,  la  ramiscction  peut  faire  mieux. 

Lcriche  complète  sa  communication  par  Tétndo  dos  effets  physiologiques  de  la  rami 
■en  et  par  l’exposé  de  sa  technique  opératoire.  E.  F. 


fonctionnel  du  cœur  après  l’extirpition  du  sympathique  cervico-thora- 
A*9de,  pi,r  Thomas  JoNNt-.sco  (de  Buciircsl),  Bull,  de  l'Académie  de  Médecine,  1.94, 
p.  bit),  97  octobre  1925. 

dj'  Ant-cnr  a  publié  en  1920  les  résultats  do  sa  première  intervention  dans  l’angine 
'^^i^rine  par  la  résection  du  sympathique  cervical  et  du  premier  ganglion  thoracique. 
P'Pa  lors,  celte  opération  a  été  très  critiquée  ;  on  a  prétendu  que  la  résection  totale, 
^Pftout  celle  du  ganglion  étoilé,  atteindrait  la  valeur  fonctionnelle  du  cœur  en  sup- 
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primant,  on  mûme  temps  qno  les  voies  afférentes  cardiaques,  les  vaso-constricteurs  du 
poumon,  les  vaso-dilatateurs  des  coronaires  et  les  nerfs  accélérateurs  du  cœur. 

En  vue  do  réfuter  cette  assertion,  Jonnesco  a  entrepris  une  série  d’expériences  tant 
sur  les  animaux  que  chez  riiommo,  et  il  a  procédé  à  l’examen  miuutÙMix  de  sympathcc- 
tomisés  anciens  et  récents.  L’objet  do  ces  recherches  ôtait  :  1“  de  préciser  les  voii^s  affé¬ 
rentes  du  cœur  et  de  l’aorte,  et  2»  do  déterminer  l'état  tlu  cœur  aprè.s  la  résection  du 
svinpatliiiiue  cervico-thoracique. 

Eu  ce  qui  couc(!rne  la  deuxièm(!  (piestion,  les  expériences  ont  montré  qu’aprés  la  résec¬ 
tion  partielle  ou  totale  dus  accélérat''urs  il  n’apparaît  aucune  modification  dans  la 
fréquence  du  pouls,  la  tension  du  sang,  l’ônerqie  de  la  contraction  du  myocarde  et  dans 
la  durée  du  transinission  auriculo-ventriculairu. 

Les  accélérateurs  ne  sont  pas  d’une  importance  vitale  ;  la  faculté  d’adaptation  du 
cœur  aux  besoins  do  la  vie  do  tous  les  Jours  reste  intacte  après  leur  extirpation.  La 
propriété  du  cojur  do  fouriur  un  travail  plus  ou  moins  grand  suivant  la  quantité  de  sang 
(|u’il  doit  Jeter  dans  lu  circulation  et  suivant  la  résistance  périphérique  est  duc  à  la  flore 
musculaire  cardiaqiu!  ;  l’adaptabilité  du  cœur  est  fonction  du  muscle  cardiaque. 

Ainsi  s’explique  que  le  cœur  ne  souffre  pas  après  la  résection  du  sympathique  corvico- 
thoriiciquc. 

On  peut  aller  plus  loin,  et  on  se  fondant  sur  la  façon  dont  se  produit  l’accès  de  l'an¬ 
gine  de  poitrine,  prétendre  que  la  suppression  des  accélérateurs  ne  peut  qu’améliorer 
l’état  du  cœur.  E.  E. 

Sympathectomie  péri-artérielle,  par  Constantin  Moscu,  Itcrisla  de  Chiruryie, 
Uucarest,  t.  17,  n“  8-9,  p.  149,  août-septembre  1925. 

GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE 
ET  SYNDROMES  GLANDULAIRES 

Troubles  psychiques  dans  les  maladies  des  glandes  à  sécrétion  interne, 

C.  MaelieC.vMPrini.i.  (deUoston),  Enducrinulijyij,  1.9,0“  3,  |),  201-212,  mai-juin  1925. 
L’auteur  montre  toutes  les  difficultés  du  problème  qui  consiste  û  disccrm^r  le  peu 
valeur  des  autres  facteurs  et  à  p(Tmottre  de  mettre  en  toute  assuraneo  les  perturbations 
meulales  sur  le  compte  du  développement  des  altérations  di‘s  fonctions  glandulaire*’ 
ses  séries  d’observal ion.s  d’acromégalie,  d’insuffisance  piluilaire,  d’hyper  et  d'hyp®^ 
thyroïdio  avec  évolution  parallèle  de  la  maladie  glandulaire  et  des  troubles  psychiqd®* 
bu  fournissent  une  bas(!  de  discussion.  Tuoma. 

Troubles  circulatoires  dans  les  maladies  des  glandes  à  sécrétion  interne, 

.1.  II.  Muans  (de  Hosinii),  Endocrinulorjij,  1.  9,  n“  3,  p.  192,  mai-juin  1925. 
L’auteur  a  surlout  en  vue  les  Iroubles  circulatoires  du  go’tre  exophtalmique 
examine  leurs  rapports  avec  l’intoxioation  et  l’augmentation  ilu  métabolisme  ;  il  m®'*' 
lionne  les  caractères  de  la  circulation  dans  l’hypothyroïdie  et  dans  l’insuffisance  surrénal®' 

Tuoma. 

Interprétation  des  troubles  du  métabolisme  en  rapport  avec  les  glande*  * 
sécrétion  interne,  parGrahamLusK  (de  New-York),  Endocrinology,  t.  9,  n«  3,  p- 
mai-juin  1925. 

L’auteur  expose  les  données  du  problème  et  dégage  les  caractères  du  métaboli**"* 
dans  les  idtéralions  des  diverses  glandes  è  sécrétion  interne.  Tuoma- 
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I-a  chirurgie  des  glandes  à  sécrétion  interne,  par  G.  W.  Crile  (de  Cleveland), 
Endocrinologij,  t.  9,  n»  4,  p.  301,  juillol-aoCil  1925. 

L'auteur  donne  une  vue  d’ensemble  des  inlcrvcnlions  de  la  chirurgie  sur  les  glandes 
surrénales,  ijituitairc,  parathyroïdes,  thyroïde  ;  il  insiste  sur  ce  lait  qu’en  endocrinologie 
'a  chirurgie  est  sous  la  dépendance  du  laboratoire  qui  l’appelle,  la  conseille  et  contrôle 
résultats.  Thoma. 


Associations  interglandulaires,  étude  statistique  et  communication  préli¬ 
minaire,  par  Frédérick  S.  IIammett  (de  Philadelphie),  Endocrinologij,  l.  9,  nr  4, 
P.  297,  juillet-août  1925. 

Cette  étvidc  statistitpie  sur  les  glandes  endocrines  des  rats  confirine  la  notion  dos  corré- 
'ations  glandulaires,  mai.s  assigne  aux  surrénales  le  rôle  principal  et  dirigeant  jusqu’ici 
attribué  il  la  thyroïde.  Thoma. 

Appréciation  de  la  thérapeutique  avec  considérations  particulières  sur  l’orga- 
ûothérapie,  par  Leonardo  G.  Hüwntuf.e,  Endocrinologij,  t.  9,  n“  3,  p.  181,  mai-juin 
1925. 


Les  idées  de  Descartes  sur  la  glande  pinéale  et  la  physio-pathologie  moderne, 

Par  Finilio  Catalan,  llcvisla  de  Criminologia,  Psiijiiialria  i/  Medirina  legal,  1. 12, 11°  70, 
1925. 


la  calcification  de  la  glande  pinéale,  ])ar  André  LÉni  et  F.  Layani,  Bull,  cl 
^éni.  de  la  Soc.  inikl.  des  Hôpilaux  de  Paris,  t.  41,  n»  31,  p.  1329,  23  octobre  1925. 


conslate  très  l'ré(pi 
‘’a'a  pinéale  ;  cdle  (mb 
allribuer  une  valeur 
'■apport  avec  une  lumt 


lemmenl,  sur  les  radiographies,  une  tache  opaque  au  niveau 
re  répond  à  une  calcification  de  la  glande.  11  faut  se.  garder  do 
sémiologique  qucIc<iiKiue,  de  croire  par  exemple  cctlc  tache 
:ur  pinéale,  car  il  ne  s’agit  que  d’un  fait  banal.  E.  F. 


L*s  premières  phases  du  développement  de  l'hypophyse  chez  les  oiseaux.  L’hy- 
Pophyse  glande  ouverte  indépendante,  par  Ch.  l’rjiiiT'En  (de  Dijon),  iïcouc /ra;i- 
Caisc  d' Endocrinologie,  t.  3,  n”  4,  p.  23G-248,  août  1925. 


^  uuteur  décrit  et  figure,  le.  développement  de.  l’hypophyse  du  poulet  depuis  la  CO® 
moment  où  l’on  constate  sa  présence  û  l’état  d’ébauche,  justpi’au  10®  jour.  Pen- 
•  J  "t  loute  celte  phase  l'hypoiihyse  rcst(‘  glande  ouverte,  en  communication  large  avec 
®L)m(  (laeum  ;  ses  rapporls  avec  l’infundibuhim  ne  sont  que  des  rapports  de.  voisinage 
"on  dos  relations  d(!  tissu  à  tissu  établies  jiar  des  coiniiuinicalions  anatomi(]ucs.  La 
de  n’apparaît  ])as  du  loiit  comme  une  glande  neurale,  c’csl-û-dirc  comme  une  dé- 
’  'l'"'l''on(pie,  du  névraxe.  Elle  n’est  pas  pédiculée  par  le  névraxe  ; 

^^he  Verse  pas  ses  produils  dans  le  névraxe  ;  elle  n’a  (jas  de.  loljc.  neural. 
ébs  ’  Lypophyse  est  glande  ouuerle,  elh'  demeun^  une  production  du  stomadaeuin 

(ly  indépendante  des  organes  qui  l’eid.ourenl,  et  en  particulier  indépendante 

et  .[*’'**'®'-'r>lialc  ;  à  cet  état  de  glande  ouverte  il  n’y  a  aucune  division  do  l’hypophyse, 
d  est  luis  possibhi  d’y  décrire  des  régions  distinctes. 

"lée^  ^  **'  dddd'  excréteur  est  fermé  ;  l’hypophyse  est  désormais  une  glande  fer¬ 
les  '  elle  s’est  vascularisée.  A  ce  moment  il  est  de  tou  te  nécessité,  si 

Yjji^*’'^°''''ils  de  l’hypophyse  sont  évacués  hors  do  son  parenchyme,  qu’ils  jircnnout  la 
'’ascuhure,  ce  (pii  parait  simple,  ou  quelque  voie  autre,  fortuite,  accidentelle  ; 
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mais  il  est  difficile  que  la  sécrétion  hypophysaire  puisse  arriver  à  traverser  la  paroi  du 
tube  infundibulaire,  lequel  no  finit  par  toucher  la  glande  qu’à  la  fin  du  11“  jour  au  plus 
tôt.  E.  F. 


La  neurocrinie  hypophysaire,  par  Hémy  Collin  (de  Nancy),  Revue  française 
(V Endocrinologie,  t.  3,  n”  4,  p.  213-228,  août  1925. 

Si  une  partie  de  la  colloïde  hypophysaire  est  bien  déversée  dans  la  circulation  géné* 
raie,  une  autre  partie  est  éliminée  dans  la  substance  nerveuse  de  rhypolhalamus  ;  l'on 
peut  suivre  toutes  les  étapes  de  sa  migration  transinfun  libulaire  depuis  le  feuillet  juX' 
ta-ncrv'eiix  Jusqu’aux  neurones  des  noyaux  tubôriens.  D’où  la  vraisemblance  d’une 
double  action  di  la  colloïde  hypopUysai 'e  ;  action  générale  sur  l’organisme,  action 
locale  sur  une  région  nerveuse  définie  ;  l’hypoiihyse  serait  une  glande  à  la  fois  hémo- 
endocrine  et  neuro-endocrine.  Le  terme  de  neurocrinie  (Pierre  Masson)  convient  pour 
désigner  cette  excrétion  d’une  glande  dans  un  nerf. 

L’auteur  a  iléjà  fait  connaître  ses  recherchas  effectuées  à  l’aide  des  méthodes  histo¬ 
logiques  ordinaires  ;  dans  le  présent  mémoire  il  expose  les  résultats  tournis  par  l’examen 
do  préparations  du  complexe  tubéro-infundibulo-hypopliysaire  du  chien  et  de  l’homm® 
effectuées  selon  les  mélln  tes  de  C  ijal  et  do  Hielchowsky. 

Los  investigations  ont  Jusqu’ici  surtout  tant  i  à  établir  la  structure  nerveuse  de  l’in- 
fundibuhiin  et  du  lobe  postérieurctà  préciser  les  r  dations  périphériques  des  fibres  avec 
le  feuillet  Juxla-n  îcv.vix  ou  les  vésiîules  de  la  zone  intermédiaire.  Le  fait  certain  est  qu® 
les  fibres  nerveuses  amyéliniques  de  l’infundihulum  et  du  loba  [losté  rieur  se  dislribncn*' 
finalement  soit  dans  le  feuillet  épithélial  postérieur  (juxta-norveiix),  zone  où  les  vési¬ 
cules  à  colloïde  se  forment  en  abondance,  soit  à  l’épithélium  des  vésicules  chez  Ic^ 
espèces  où  la  fente  a  disparu  et  se  trouve  remplacée  par  une  zone  cystiforma. 

Chez  le  chien  la  collo'de  contracte  des  relations  étroites  avec  les  fibre.s  nerveuses  neu¬ 
ro-hypophysaires  et  infundihulaires  au  cours  de  sa  migration.  Certaines  images  histo' 
logiques  fournissent  un  commencement  do  réponse  à  la  question  de  savoir  comment 
fait  la  collo  de  pour  parvenir  avec  précision  aux  cidlules  nerveuses  des  noyaux  tube 
riens.  Parmi  les  multiples  facteurs  entrint  en  Jeu  deux  su  dégagent  :  ce  sont  d’abord 
es  connoxi  ins  établies  par  les  fih.-os  mrveusas  ontr.î  la  nvu’ohyp  ipliysi  et  1  is  noyaux 
tubériens,  vérit.ables  chemins  morphologiques  do  la  colloïde  ;  ces  chemins  sont  de  p'ù^ 
des  chemins  capillaires.  Le  jeu  des  forces  micro-physiques  trouv  a  ilans  la  région  tubérO" 
infundibulaire  le  dispositif  qui  permet  son  libre  exercice. 

La  collo'de  se  présente,  au  long  des  clnmins  qui  la  m'imnt  aux  noyaux  tubérieù’ 
sous  forme  de  flaipies,  de,  sphéro  dos,  de  sphérules  qui  viennent  Jiisrpi’au  contact  de® 
cellules  nerveuses.  Il  y  a  en  somme,  pour  riiypophyso  du  chien,  neurocrinie  morpho' 
logique  ;  la  colio'àle  liypophysaire  est  éliminée  dans  l’axe  nerveux  ;  elle  entre  en  rc!®“ 
tions  intimes  avec  les  éléments  nerveux,  fibres  et  cellules,  au  niveau  du  feuillet  Juxls* 
nerveux  et  de  la  zone  cystiforme,  au  niveau  de  l’infundibulum  et  au  niveau  du  tuber.  . 

Cette  neurocrinie  morphologique  tradud.  sans  doute  une  neurocri  de  plus  profond^» 
d’ordre  chimiipie  ou  moléculaire. 

I.es  pri'qiarations  de  glandes  et  de  tiges  pituitaires  de  suppliciés  n’ont  pas  monlP^ 
différence  essentielle  entre  le  chien  et  l’homme  au  point  de  vue  de  l’élimination  n'Ur® 
trofiique  de  la  colloïde.  I,a  neurocrinie  hypophysaire  est  un  fait  général. 

En  présence  île  ces  faits  histologiques,  incontestables  et  nouveaux,  on  entrevidt  "h® 
conciliation  possible  entre  les  deux  thèses  qui  s’affrontenl ,  celle  des  syndromes  liyP“ 
pliysaires  par  lésions  pituilairc'i,  celle  des  synilronii's  dits  hypophysaires  par  lési«''^ 
tubériennes,  10.  p’. 
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Essais  sur  la  pathologie  de  l’hypophyse.  V.  Ahcès  do  l’hypophyse, 

par  J.  P.  SiMONDS  (de  Chicago),  Endocrinologij,  t.  9,  n”  2,  p.  117,  mars-avril  1925. 

L’auteur  communique  sept  cas  nouveaux  d’abcès  de  l’hypophyse  et  décrit  les  méca¬ 
nismes  selon  lesquels  l’infection  atteint  la  glande.  Los  abcès  de  l’hypophyse  peuvent  être 
d’origine  emholiquc  et  intéresser  soit  le  lobe  antérieur,  soit  le  lobe  postérieur,  soit  les 
deux  lobes  è  la  fois  ;  ils  peuvent  être  une  complication  do  l’endocardite  aiguë,  dos  septi¬ 
cémies,  de  la  bronchiectasie,  des  processus  inflammatoires  chroniques  des  poumons  et 
de  la  plèvre.  L’abcès  do  l’hypophyse  n’a  pas  une  terminaison  invariablement  fatale, 
et  les  malades  qui  on  guérissent  peuvent  ultérieurement  présenter  des  signes  d’hypo- 
Pituitarisme. 

L’abcès  do  l’hypophyse  n’est  pas  une  complication  rare  do  la  loptoméningito  puru- 
lente  ;  sa  localisation  préférée  est  alors  immédiatement  au-dessous  de  la  capsule  dans 
**n  quadrant  antéro-latéral  du  lobe  antérieur.  L’infection  paraît  pénétrer  dans  la  glande 
®h  suivant  le  trajet  des  lymphatiques  périvasculaires  do  l’un  ou  l’autre  ou  des  deux 
'’aisseaux  sanguins  qui  vont  entrer  par  la  surface  antérieure  du  lobe  anléricur  à  côté 
de  la  ligne  médiane.  L’infection  peut  aussi  so  propager  par  les  vaisseaux  sanguins  qui 
pénètrent  dans  la  glande  par  sa  face  latérale  ;  l’abcès  dans  ce  cas  se  développe  entre  le 
'obe  antérieur  et  le  lobe  postérieur  de  l’iiypophyse.  Tiioma. 


L’action  oligurique  passagère  de  la  médication  hypophysaire  dans  un  cas  de 
diabète  insipide,  par  Paul  Catinot  et  Noël  Péiion,  Paris  médical,  t.  1 5,  n»  1.1,  p.  399 
24  octobre  1925. 

^  l’occasion  d’un  cas  personnel  de  diabète  insipide  avec  syndromcgénital,  les  auteurs 
Cht  fait  l’étude  de  la  médication  iiypo[)hysairc,  du  fonctionnement  rénal  et  du  rôle  de 
Polydipsie  sur  l’évolution  de  la  polyurie  clic/,  leur  malade.  Quelles  que  soient  les  Ihéo- 
''•cs  pathogéniqiies  du  dialiète  insipide,  l’on  possède  dans  la  médication  hypophysaire 
agent  d’une  admiralile  efficacité  ;  mallieureusemcnt,  au  point  do  vue  do  l’utilisation 
thérapeutique,  sa  valeur  n’a  d’égale  que  sa  trop  grande  brièveté.  E.  F. 

Cas  de  chirurgie  cranio-encéphalique.  Dieibète  insipide  traumatique.  Gué- 
fison,  par  Mihail  O.  Ii.iiîscu,  licvisladc  Chirurgie,  Bucarest,  t.  17,  n“8-9,  p.  142,  août* 
septembre  1925. 


^tude  radiologique  de  la  selle  turcique  chez  les  enfants  anormaux,  par  Murray 
Gordon  et  A.  L.  Loomis  Beu,,  Endocrinology,  t.  9,  n»  4,  p.  2C5-27G,  juillet-aoù 
1925. 


Ltudo  do  la  selle  turoique  do  (14  anormaux  (idiots,  goitreux,  épileptiques,  etc.);  pas 
tte  ilifférence  radiologique  notable  avec  les  sclle.s  turoiquos  de  104  enfants  normaux. 


Êtud( 


anatomo-clinique  t 


fouj 


,  cas  de  virilisme  pilaire,  par  G.  J.  P.ariion, 

Charlotte  Baluf  et  Mme  Zoé  Caiiaman,  Eeruc  française  d' Endocrinologie, 
n«3,  p.  172-185,  juin  1925, 

h-tude  des  organes  d’une  femme  au  vLage  masculin,  è  la  moustache  noire  et  à  la  barbe 
pilaire  n’était  certainement  pas  d’origine  surrénale,  mais  des  ano- 
qiiestion  d’un  troul)le  fonctionnel  de  cette  glande  ou 


"■hic.  Ce  virilisi..„ 
^hélios  de  l’hypophyf 
'«la  région  infundibuli 
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métabolisme  du  ritrogène,  par 
I,  t.  9,  n»  2,  p.  lU,  mars-avril  1925. 


s  il  ii’a  pas  été  obscrmé  .1 


H.  FiiA/.ii;ri  et  l'rancis  G.  Gmant.  .f.  nj  //'« 


Axsnriüliun.  I.  Sâ,  n»  15,  p.  Il  O.'!,  10  u 


I,  l.  W),  n"  M,  p.  1017,  :i  I) 


.■  oui,  àl.à  Iraiirs  pur  Oo  pol.itas  Oosos  (l’iodo 


l.’aiil,nir  al  lira  l’all  1^111011  sur  ca  s 


ique,  par  William  II.  Hjuoins,  ,/,  of  lhe 
..  U"  I  I,  p.  101.5,  .'luclubra  1925. 
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sèquc  (le  la  Uiyroïdc  n’ost  nullomonl.  nécessaire  à  sa  niilrition,  parlant  à  sa  fonction.  On 
en  pmi  dire  iiutanl  des  autres  plandcs  à  sécrétion  interne  ;  elles  peuvent  vivre  en  toute 
indépendance  de  relations  nerveuses.  F.  Delkni. 


Effets  de  l’alimentation  thyroïdienne  sur  les  volailles,  par  Boris  Zavadovski  (do 
Moscou),  Endocrinoloyy,  t.  9,  n“  2,  p.  124-1,30,  niiirs-avi’il  1925. 

iJans  ces  expériences  d’administration  buccale  de  lliyroïde  les  iiréparalions  d’ori¬ 
gine  très  variée  ont  eu  des  effets  similaires.  Le  seuil  de  l’intoxication  est  plus  élevé  chez 
'es  poiiles  ([UC  chez  les  mammifères.  Les  symiilfmes  d’hypcrlhyroïdio  constatés  ont  été 
i  excitabilité  accrue,  la  polyphagie,  la  polydijisie  ;  les  symptômes  nerveux  ont  consisté 
en  incoordination,  convulsions,  stupidité.  Lin  effet  propre  aux  volailles  a  été  observé 
snr  le  plumage  ;  les  hautes  doses  ont  provoqué  la  chute  de  beaucoup  de  plumes  ;  celles 
''enues  en  remplaci'meiiL  étaient  dépigmenlées  ;  il  est  à  croire  que  la  thyroïde  joue  un 
•■ôie  dans  la  régulation  d(^  la  croissance  des  plumes  et  danslamue,  et  ([u’elle  exerce  une 
'nfluence  sur  la  coloration  du  plumage.  Tiioma. 

E  effet  de  la  dose  unique  de  thyroïde  sur  les  volailles,  par  M.  Zavadovski  (de 
Moscou),  Emlocrinology ,  l.  9,  n»  3,  p.  232-241,  mai-juin  1925. 

I-a  méthode  de  la  dose  forte  et  unique,  bien  supportée  par  les  poules,  doniu!  les  mêmes 
'■''‘sullats  que  l’administration  répétée  de  thyroïde,  maisrex))érin\enlation  se  trouve  très 
^'niplifj,’,,.  .  ].|  f;,.  produit  environ  sept  jours  après  la  prisi'  d(^  thyroïde  et  la  poussée 

‘'•'S  plumes  décolorées  commence  à  s’opérer  quehiue  vingt  jours  après  ;  l’action  de  la 
^nse  est  donc  d’une  durée  d’au  moins  trois  semaines,  l.a  greffe  I  hyroïdicnne,  décolore 
plumage  au  niveau  de  l’opération  mais  ne  détermine  (las  la  mue  ;  c’est  la  preuve  que 
"lyroïde  est  davantage  apte  i'i  produire  le.  dépignienl  al  ion  que  la  chute  des  plumes. 


Eathogénie  thyro-surrénale  duFasedowisme,  par  .\.  l'.iiAUi  kaud  et  L.  GinoT,  Ut'vue 
jiarujaifin  il' EndorriiHjlogic-,  t.  3,  n“  |i.  115-153,  juin  1925. 

A  propos  de  la  eoexislence  chez  un  même  sujet  d’un  goitre  (Exophtalmique  typiipie 
d’iuic  pigineul  al  i((n  eulanéo-miupieuse  de  lype  addisoiiien,  les  auteurs  exposent  leur 
'^‘*dC('ptio,|  pidhogéni(pu(  de  !((  maladie  d(E  Basedow  ;  c’est  une  maladie  pluriglandu- 
thyro-surrénale,  oii  les  états  endocriniens  s’associent  à  la  sympalhieoLonie  et  la 
‘'"inmandent.  B.  F. 

®*®gnostic  et  traitemer  t  de  la  maladie  de  Easedow  spécialement  au  point  de 
chirurgical,  par  Abraham  'I'uoki-l  (de.  Stocliholni),  J.  de  Chirurgie,  t.  ‘20,  n“  I, 
IF  309-3K1,  octobre  1925. 

Ees  malades  atteints  de  goitres  adénomaleux  lhyréotoxi(pies  retirent  en  général 
''•‘und  avantage  de  l’opération  ;  elle  n’entraîne  que  des  risques  minimes  ;  leur  goitre, 
moment  où  ils  viennent  eonsidler,  (esI  géiuTalement  voluinineux,  entraînant  des 
'•'sord|.(.x  niéeaidcpies  et  des  effets  esthéti(pies  déplaisants.  Au  point  de,  vue  de  la  toxi- 
d(!  ces  goitiHES,  (die  ii  ina-ive  jamais  à  créer  un  basedowisme  réellement  grave. 

^  Ees  inahupEs  atteints  du  goitre  exfihlalmi(pie  sc  trouvent  dès  le  début  dans  une  situa- 
difri'.re,||c  ;  |)lns  rpie  des  adénomateux  ils  doivent  être  surveillés  au  point  de  vue 
métabolisme  (|ui  décidera  de  la  thérapeuticpje  à  suivre.  Les  cas  bénins  peuv(!nt  Glr(( 
abord  .soumis  à  un  tiaitemenl,  interne;  maissi  les  déterminations  montrent  des  valeurs 
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croissantes  du  môlaboirsmo,  c’est  l’iiiilice  do  l’af'^'pavation  de  la  toxicité  du  goitre  ;  les 
malades  s’acheminant  ainsi  vers  les  troubles  cardiaques  graves  du  basedowisme,  il  ne 
faudra  pas  trop  a  journer  l’opération,  les  délais  ne  faisant  qu’en  augmenter  les  risques. 

I,a  question  do  savoir  fi  quel  moment  conseiller  l’opération  à  un  basedowien  au  stade 
précoce  est  d’une  nature  en  partie  sociale.  Quanil  l’opération  réussit  du  premier  coup 
et  qu’on  a  suffisamment  enlevé  de  tissu  thyroïdien,  la  porte  de  temps  dumaladc  pour  la 
restauration  do  sa  santé  et  de  sa  capacité  au  travail  est  réduite  au  minimum.  Mais  une 
appréciation  d’une  justesse  rigoureuse  et  une  prudence  consommée  sont  nécessaires 
pour  décider  de  l’étendue  qu’aura  l’intervention.  L’opération  en  plusieurs  séances 
donne  do  meilleurs  résultats  que  l’opération  radicale  d’emblée. 

Pour  le  chirurgien  toute  la  question  est  de  se  familiariser  avec  le  diagnostic  et  le  pro¬ 
nostic  de  la  maladie  d(!  Casedow  afin  de  savoir  intervenir  au  moment  opportun  et  dans 
la  mesure  la  plus  utile.  E.  F. 


Appendicite,  grossesse,  syndrome  de  Easedow,  par  Robert  Lüewy,  Bull,  el  Ménl- 
Soc.  Chirurijiens  de,  Paris,  1. 17, 11“  13,  p.  510,  O  novembre  1925. 

Il  s’agit  d’une  jeune  femme  enceinte  d’environ  3  mois,  ayant  eu  déjé  deux  crises 
d’appendicite  sans  gravité,  et  présentant  h^s  signes  de  la  maladie  do  Basedow.  Discus¬ 
sion  sur  la  coniluitc  à  tenir.  E.  F. 

La  thérapeutique  générale  de  la  maladie  de  Flajani-Fasedow,  rapport  du  Prof. 

Atlolfo  FHUUA.T  (de  Pavie),  .VA'.V  P  Congrùs  de  la  Soc.  italienne  de  Méd.  inlcrne,  RomC/ 
20-29  octobre  1925.  Résumé  in  Pensiern  medien,  n”  .32,  p.  514,  20  novembre  1925. 

Radiothérapie  de  la  maladie  de  Basedow,  i)ar  Eugenio  Mw.ani  (de  Rome),  A  A' .Vf* 
Con;/rtls  de  la  Soc.  ilalienne  de  Méd.  inlcrne,  Rome,  20-29  octobre  1925.  Lonclusions 
in  Pensiero  niedico,  n»  32,  p.  519,  20  novembre  1925. 

La  chirurgie  du  goitre  exophtalmique,  par  Paolo  l’ioni  (de  Modéne),  A'A'.Y/'  Con¬ 
grès  de  la  .Soc.  ilalienne  de  Médecine  in'ernr,  Rome,  20-29  o.dobre  1925.  rtipirma  medied, 
0045,  p.  1070,  9  novembre  1925. 

La  fréquence  du  goitre  chez  les  enfants  des  écoles,  par  David  C.  IIai.i.,  CasshiS 
M.  lloi  nunirnuetGnonr.];  J.  Moiin  (de  Washington),  Endocrinologij,  I.  9,  n®2,  p.  I37> 
143,  mars-avril  1925. 

l'Aude  statistique  d’après  l’examen  de  quelques  milliers  d’écoliers  de  la  région  des 
Grands  I.acs  ;  la  proportion  dos  goitres  dans  cette  statistique  est  plus  élevée  que  dah* 
les  autres  études  jusqu’ici  publiées  et  le  début  des  goitres  y  parait  plus  précoce. 

Tiioma. 

L’endémie  goitreuse  en  Sardaigne,  par  Paolo  Ottonrllo,  fgienc  inoderna,  n"  6  et 
7,  juin  et  juillet  1925. 

L’endémi(^  goitr(Mis(i  qu’étudie  l’auteur  frapiie  une  localité  peu  éloignée  de  la  mer  ;  un® 
particularité  est  que  si  les  goitreux  y  sont  nombreux  les  crétins  sont  rarissimes.  L’auteUf 
recherche  les  causes  de  l’endémie  à  l’aide  des  théories  de  la  pathogénie  du  goitre  î 
envisage  surtout  les  moyens  de,  la  combattre  ;  la  thérapeutique  par  les  préparation* 
iodées  lui  a  paru  appelô(i  à  donner  des  résultats.  F.  Deleni. 
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Relations  pathogénétiques  du  myxœdème  fruste  de  l’adidte  avec  l’insuffisance 
ovarienne  ou  testiculaire,  par  Emile  Sergent,  Revue  française  d’ Endocrinologie,  t.  3, 
n'>3,p.  151-1C2,  juin  1925. 

L’IiypoLhyroMic  attocto  des  relations  étroites  avec  les  perturbations  fonctionnelles' 
des  glandes  génitales  ;  deux  observations  de  l’auteur  en  apportent  la  preuve  ;  la  première 
est  un  cas  do  myxœdème  fruste  survenu  chez  une  femme  à  l’âge  de  la  ménopause  (syn¬ 
drome  Ihyro-ovarien)  ;  le  second  cas  de  myxredèmo  fruste  concerne  un  homme  jeune 
qu’une  blessure  de  guerre  a  transformé  en  castrat  (syndrome  tbyro-testiculaire). 

E.  F. 

La  glande  cortico-surrénale,  par  René  Porak,  Revue  française  d' Endocrinologie, 
t.  3,  n«  4,  p.  249-250,  août  1925. 

Los  surrénalectomies  démontrent  l’importance  vitale,  de  la  glande  li])oïdicnnc  corli- 
®ulc  qui  enveloppe  la  glande  médullaire  adnaialmique.  L'auteur  s’est  proposé  d’étu¬ 
dier  la  cholestérine  sanguine  et  tissulaire  après  ablation  des  surrénales  à  un  animal  et 
de  rechercher  ce  qui  s’ensuit  des  injections  d’extraits  de  glande  corticale  complètc- 
Fient  débarrassée  de  glande  médullaire  chez  l’animal  indemne.  Il  a  constaté  qu’après 
''ablation  d’une  surrénale  ou  des  deux  glandes  il  y  a  des  troubles  profonds  dans  la 
'■eneur  on  cholestérine  des  tissus  et  du  sang.  Quand  on  injecte  des  extraits  do  la  glande 
Corticale  de  mouton  au  cobaye,  à  la  souris,  au  rat,  les  altérations  de  leurs  surrénales 
'’appcllent  celles  d('s  inactions  et  des  intoxications  ;  les  lipo'fdes  de  la  surrénale  de  mou- 
*'0»  sont  donc  des  poisons  pour  le,  cobaye,  la  souris  et  le  rat  ;  ils  ne  s’emmagasinent  pas 
üans  les  surrénales.  Des  graisses  se  déposent  dans  les  glandes  adipeuses  du  tissu  cellu- 
''lit’o,  et  le  foie,  à  en  juger  par  la  modification  remarquable  du  noyau  de  certaines  cel- 
*ules,  no  reste  pas  indifférent  au  passage  de  ces  substances  toxiques.  Si  l’on  tient  au 
'■•’rme  d’homostimulines  d’Iscovesco,  il  importe  d’entendre  que  les  lipo’des  de  mouton 
'^’nt  travailler  la  surrénale  par  un  mécanisme  analogue  aux  toxines  bactériennes  ;  dans 
sens  d’ailleurs,  à  petites  doses,  les  lipo'ides  de  mouton  excitent  la  surrénale  et  ne  sont 
P'îut-ôtrc  pas  nuisibles.  L’intérêt  principal  dos  expériences  est  la  démonstration  do  la 
Proprititft  individuelle  des  lipo'ides  sécrétés  par  chaque  espèce  animale  ;  do  ce.  fait  la 
^i'rrénale,  baignant  dans  le  milieu  intérieur,  contrôle  les  lipo'ides  sanguins  cl  fabrique 
composés  <le  cholestérine  spécifiques.  Mais  la  surrénale  a  peid-êtrc  deux  pôles  fone- 
lionnels  ;  par  l’un  elle  recevrait  les  déchets  lipo’.'diens  et  par  l'autre  elle  sécréterait  les 
'■Poïdes  que  le  .sang  sc  chargerait  d’apporter  à  certaines  organes  et  particulièrement  au 
Cerveau.  E  F. 

Nouvelle  contribution  à  la  pathogénie  de  la  myasthénie.  La  myasthénie  est  une- 
dysvégétation  d’origine  vraisemblablement  surrénalienne,  par  G.  Marinesco 
(qcRiicarcst),  Rull.  el  Mém.  de  la  Soc.  mM.  des  Ilôpilaux  de  Paris,  t.  41,  n»  33,  p.  1.369, 
b  novembre  1925. 

Dans  une.  communication  antérieure,  M.  Mariiii’sco  s’était  af)pliquéà  démontrer  que  la 
•"ynsthénie  grave  pseudo  -paralytique  ne  doit  pas  Ctri^  considérée  cumm(^  une  affection 
P'’nnilive  musculaire,  mais  que,  dans  son  mécanisme,  il  intervient  un  élénien  t  nouro-végé- 
D*Df  ;  (1,,  i|,,j  phénomènes  f)rincipaux  de  la  maladie  d’Erb  relèvent  d’une  iialho- 

S'^'nie  surréno-sympal  bique.  Se  liasant  sur  une  réae.tion  vasculaire  spéciale  à  la  myas- 
>enie^  l’auteur  soutenait  que  les  désordn^s  syinpathirpies  produisent  des  troidjles  dans 
échanges  nutritifs  par  diminution  des  oxy  'ations  dans  les  muscles  ;  on  peut  en  effet 
'"'^''liscr  la  réaction  myastliéni(|ue,  d’une  façon  artificielle,  par  la  bande  d’Esmarch  ou 


124 


ANALYSES 


par  la  stase  veineuse.  L’existence  do  lésions  dos  surrénales  consolide  encore  l’hypothèse 
d’une  insuffisance  du  système  siiiTéno-synipathique  ;  ces  lésions  sont  du  même  genre 
f|ui^  celles  des  inu'icles. 

I)(‘ux  nouvelles  ohservid.ions  de  ,M.  Marinosoo  viennent  confirmer  et  compléter  ceS 
vues  antérieures  sur  la  myasthénie  ;  le  métabolisme  basai,  l’inversion  do  la  réaction 
vaso-motrice,  l’hypercalcémie,  les  tests  phai'macologi cpios  y  <lémontrcnt  d’un  commun 
accord  le  rôle  du  système  végétatif  ;  le  système  snrréno-sympal hifiuc  joue  un  rôle 
essentiel  dans  la  genèse  d(^  la  maladii'  d’Erb,  mais  il  peut  s’y  ajouter  d’autres  facteurs, 
rpie  nous  ignorons  d’ailleurs. 

M.  Sézary,  à  propos  do  l’influence  favorable  du  choc  sur  les  symptômes  de  la  myas¬ 
thénie,  met  en  discussion  l’efficacité  de  l’opothérapie  surrénalienne  dans  cette  idïection. 
M.  Marincsco,  .ayant  entrepris  des  recherches  à  cet  égard,  ne  peut  admettre  que  l’as- 
lion  fa^'oral)lc  d(^  la  surrénale  clépemle  de  phénomènes  de  choc  ;  elle  est  bien  l’expression 
d’urne  aci  ion  substitutive  Car  il  y  a,  dans  la  myasi bénie,  une  diminution  quantilative  (d 
jient-clrc  qualitative  îles  substances  qui  règlent  le  tonus  vasculaire  et  gouvernent  les 
échanges  nutrilifs  des  muscles  ;  il  en  résulte  des  troubles  fin  métabolisme  basal,  rhy[ier- 
caleémie,  les  1  roubles  végétatifs  et  h's  modifications  di’  la  formule  leucocytaire. 

tlans  la  plu|)art  des  cas  de  myasthénie  se  constate  uiu!  inversion  d(!  la  réaction  des 
^'aso■nlolenrs  qui,  au  lien  île  se,  coniraeler  pendant  les  mouvements  voloidaires,  se  dila- 
teid,.  L’inversion  île  la  réacl  ion  vaso-motriee  des  muscles  en  état  de  contraction  produit, 
selon  linde  probabilité,  un  troidjle  dans  l’équilibre  acido-basiipie  des  fibres  musculaires 
et,  favorisant  l’activilé  des  ferments  hydrolytiques  et  lipolytiques,  elle  donne  naissance 
aux  lésions  des  fibres  musculaires.  Les  combuslions  incomidètes  se  passant  dans  lc3 
muscles  par  altération  des  ferments  oxydants  renileid,  très  vraisemblable  l’hypothèse 
d’un  trouble  de,  la  conceni ration  des  ions  11  dans  les  muscles.  Il  y  aurait,  dans  la  myas- 
Ihénie,  un  Irouble  de  la  fonction  catabolique  représejitée  ]iar  le  sympathiipie  et  les 
glandes  associées,  surrénale,  en  tête  ;  mais  les  extraits  d’hypophyse,  de  thyroïde,  de 
testicule  pourraient  comme  ceux  de  siirrémde  avoir  une,  influence  favorable  en  accélé¬ 
rant  l’oxydation  des  muscles. 

L’hypercalcémie  (le  la  myasthénie  mérite  de  retenir  l’at  tentiim  ;  on  poui’rait  admettre 
que  les  troubles  de  la  surrémde  entraînent  secondairement  une  hyperfonction  des  iiara- 
thyroïdes,  lesquelles  régissent  le  métabolisme  de  l’ion  Ca.  !■:.  F. 

Les  céphalées  du  syndrome  d’hypotension  encéph  alique  et  l’insuffisan  co  surré¬ 
nale,  liai'  Lucien  LonNir.  (de  Nancy),  Itei'iie  jrani^aiHi-.  d' Einhicrinotoyie.,  t.  .'i,  n“  4> 
p.  220-2,d.''),  août  l!)2rj. 

D’iqirès  l’autour  certains  états  pseudo-méidngilifiues  et  en  iiarticulier  les  céphalée.s 
du  syndrome  d’insuffisance  surrénale  lento  seraient  provoqués  par  une  hypotension 
sous-arachnoïdienne,  conséquence  de  l’hyiiotension  artérielle.  Le  tridtement  surréna¬ 
lien,  en  entraînant  une  ascension  de  la  tension  arlériidh?,  améliore  considérablement  le3 
céphalées  de  ce  syndrome,  secomliure  d’hypolension  encéphaliipn;  par  insuffisance 
snrrémd((  prindtive.  IC.  h’. 

Existo-t-il  un  antagonisme  entre  la  glande  endocrine  mâle  et  la  glande  enio- 
crine  femelle,  par  Alexander  Ltescitcr/.  (d((  Tartu),  L’ndocWnoîov;/,  t.  '.1,  n“  2,  p.  109 
I  in,  mars-avril  102.'). 

L’empêchement  (pie  les  tesi  icules  intacts  opposent  à  la  jirise  et  à  la  survie  d’une  greffe 
ovarienne  ex|irime  une  sorte  d’antagonisme  entre  l’une  et  l’autre  glande  sexuelle  ;  l’em- 
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l'Schemont  que  .'hormone  tcsliculairo  oppose  à  la  féminisation  d’un  mâle  par  l’hor- 
mone  d’une  greffe  ovarienne  survivante  exprime  une  autre  sorte  d’antagonisme.  II 
n’est  pas  douteux  que  l’effet  hormonique  d’une  greffe  ovarienne  soit  sous  la  dépen¬ 
dance  de  la  quantité  et  do  l’état  de  la  masse  testiculaire  simultanément  présente;  il 
est  des  cas  où  la  greffe  survit  et  développe  ses  follicules  malgré  la  présence  dos  deux 
testicules  laissés  en  place  ;  mais  alors  l’hormone  féminine  ne  produit  aucun  effet  ; 
quand  on  parle  d’ «  antagonisme  »  entre  la  glande  sexuelle  mâle  et  la  glande  sexuelle 
femelle,  il  est  absolument  nécessaire  de  faire  la  discrimination  entre  la  prise  de  la  greffe 
6l  les  effets  hormoniques  de  la  greffe.  Dans  les  résultats  des  expériences  d’hermaphro¬ 
disme  expérimental  che/.  les  cobayes,  discordances  et  contradictions  abondent  parce 
qu’il  n’est  pas  toujours  aisé  do  se  faire  une  idée  exacte  do  la  valeur  relative  de  la  greffe 
ovarienne  d’une  part  et  de  la  glande  mâle  persistante  d’autre  part  ;  ainsi  la  greffe  inlra- 
tosticulairo  d’ovaire  donne  un  certain  pourcentage  de  féminisations,  alors  que  la  greffe 
•ntrarénale  n’en  donne  aucune,  les  deux  testieuhis  restant  présents  dans  les  deux  cas  ; 
dans  la  greffe  iniratesticulnire  les  manipulations  et  leurs  suites  sont  susceptibles  d’a- 
Oloiiidrir  considérablement  et  irrégulièrement  la  valeur  glandulaire  du  testicule  opéré 
ol  mémo  de  l’autre.  Ailleurs  l’explication  dns  discordances  dans  les  résultats  expérimen- 
faux  est  plus  difficile  à  trouver.  Le  cryptorchidisme  diminue  beaucoup  la  valeur  hor- 
oaonupie  du  testicule,  l’épididymeclomio  n’a  qu’une  influence  médiocre  à  cet  égard. 
I-'auteur  rapporte  plusieurs  séries  d’expériences,  en  un  ou  doux  temps,  où  l’on  voit 
'’antagonisme  hormoniipie  des  glandes  génitales  empêcher  la  désexualisation,  ou  l’in¬ 
fériorité  d’une  hormone  la  permettre,  selon  des  circonslanccs  qui  sont  précisées. 

K.  1'. 


l’antagonisme  des  glandes  sexuelles  masculine  et  féminine,  par  Vittorio 
Pkttinaiu,  iîeciip.  française  (VEndurrinoloyie,  l.  .3,  n”  3,  p.  1(13-171,  juin  1925. 

La  notion  de  l’anlagonisnu^  des  gland(!s  sexuelles  nulle  et  femelle  résulte  de  cette  ob¬ 
servation  (pi’on  iK^  peut  greffer  un  ovaire  chez  un  mâle  normal  ni  un  testicule  chez  une 
femelle  normale.  Mais  on  ne  peut  pas  davantagp  faire  la  greffe  d’un  troisième  ovaire 
"h  d’un  troisième  testicule  ;dono  si  l’on  parle  d’antagonisme  ovaro-testioulaire,  il  faut 
Parler  aussi  d’antagonisme  ovaro-ovarien  et  d’antagonisme  testiculo-t(!sticulairo.  Cette 
*’‘militude  dos  faits  nécossit(!  une  iulerprétatiou  élargie  (d  rectifiée.  Il  est  vrai  que  les 
•feux  glandes  sexuelles  exercent  des  actions  différentes  et  même  opposées  ;  mais  à  les 
Considérer  dans  l’organisme  par  rapport  aux  autres  glandes  à  sécrétion  i  ntorne  et  ù 
''équilibre  endocrinien,  on  doit  reconnaître  l’identité  do  leur  position  et  l’analogie  do 
leur  rélc.  La  chose  est  évidente  chez  l’individu  châtré,  c’ost-ù-dirc  en  carence  d’hormone 
eexuclh;  ;  il  admet  également  bien  la  greffe,  testiculaire  et  la  greffe  ovarienne  ;  le  ijour- 
eentago  do  prises  do  l’ovaire  est  égal  chez  la  femelle  et  chez  le  mido  châtrés  parce  que 
fous  les  deux  ont  un  besoin  égal  de  son  hormone  qui,  si  elle  est  spécifique  dans  son  action 
®or  les  caractères  sexuels,  est  aspéciti(iue  et  éqiiivale.nte  à  colle  du  testicule  pour  son 
Ootion  générale  dans  l’écpiilibre  endocrinien  do  l’organisme.  Chez  l’animal  asexué  il  ne 
Saurait  être  question  d’antagonisme  entre  testicule  et  ovaire  ;  la  soif  hormonique  se 
^Ooifcsto  indifféremment  pour  l’ime  ou  l’autre  glande.  Chez  l’animal  suturé  d’hormone 
««xuolle,  quelle  soit  nulle  ou  fenu  ■lie,  il  n’apparaîl  jias  non  plus  d’antagonisme  parti- 
'lulicr,  il  y  a  refus  dans  les  deux  cas  ;  dans  les  doux  cas  l’organisme  se  défend  contre 
'excès  d’hormone  sexuelle  qu’on  voudrait  lui  faire  suiiporler;  le  mécanisme  de  défense 
idenlique  lorsiiu’on  greffe  soit  rovrnre,  soit  le  testicule,  sur  un  individu  en  équi- 
"bro  ondocrinien  parfait.  A  la  notion  d’antagonisme  se  substitue  ainsi  la  notion  d’équl- 
''ûlence  fonctionnelle  des  deux  glandes  sexuelles. 
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En  ce  qui  concerne  la  possibilité  des  greffes,  cette  loi  de  IVvjuivalenoe  fonctionnelle 
s’énonce  :  pour  que  la  greffe  d’une  glande  sexuelle  soit  possible,  il  est  nécessaire  que 
l’organisme  soit  on  état  de  carence  absolue  ou  relative  de  l’hormone  sexuelle.  Cette  loi 
rend  compte  de  toutes  les  particubirités  des  greffes  dns  glandes  génitales  et  de  la  réali¬ 
sation  de  riiormapliiotlisme  expérimental.  E.  F. 

Étude  sur  la  vieillesse  et  le  rajeunissement  par  la  greffe,  par  Serge  Vohonoff. 

1  vol.  in-S"  do  214  p.,  avec  35  planches  hors  texte,  Doin,  édit.,  Paris,  1926. 

L’auteur  conçoit  la  vieillesse  de  l’organisme  comme  effet  du  vieillissement  de  scs 
tissus,  dont  les  cellules  fonctionnelles  diminuent  ennombredevantronvahissement  dos 
cellules  conjonci  ivi^s  ;  rajeunir  l’organisme  reviendrait  à  rendre  leur  résistance  et  leur 
vitalité  aux  cellules  fonctionnelles  de  ses  tissus. 

C’est  l’hormone  génitale  qui  maintient  cette  vitalité,  comme  le  prouve  le  vieillisse¬ 
ment  rapide  des  organismes  qui  en  sont  privés  (eunuques  et  cunuchoïdes,  animaux 
castrés)  ;  si  les  glandes  génitales  restaient  actives  dans  la  vieillesse,  la  sénescence  serait 
certainement  retardée. 

La  greffe  d’un  testicule,  jeune  sur  un  organisme  vieilli  donne  le  moyen  de  restaurer 
l’activité  des  cellules  fonctionnelles  de  scs  tissus  et  organes,  des  cellules  do  ses  glandes 
génitales  notamment.  L’i'xpérience  a  prouvé  (pie  dans  riiomogreffc  testiculaire  chez,  IcS 
animaux  et  dans  la  greffi^  de  singe  à  l’Iiomme  le  greffon  persiste  à  verser  dans  la  circu* 
ai  ion  de  l’iiétc  l’hormone  bienfaisante. 

La  greffe  de  singe  à  l’homme  possède  ainsi  les  caractères  de  l’homogreffe;  les  preuves 
cliniques  et  histologiques  ont  été  données,  que  le  greffon  de  singe,  qu’il  s’agisse  de  thy¬ 
roïde  ou  de  testicule,  conserve  pendant  des  années  toute  sa  vitalité.  A  cet  égard  m(''me 
les  idées  do  l’auteur  ont  (piel(|ue  peu  évolué,  en  ce  sens  (pi’il  ne  restreint  [dus  aux  seuls 
anl.bropoïde.s  la  ipialité  de  donneurs,  mais  ipi’il  estime  tous  les  grand.s  singes  utili- 
sables  ;  greffon  provenant  de  macaques  et  deeynocépbales  ont  donné  chez  des  hommes 
de  prés  desiOans,  ou  ayant  môme  dépassé  cet  âge,  des  résultats  éloignés  très  satisfai¬ 
sants. 

On  peut  également  envisager  le  rajeunissement  do  la  femme,  par  la  greffe  ovaricnne- 
Les  expériences  sur  les  animaux  ont  eu  plein  succès;  les  réalisations  chez  la  femme  éga¬ 
lement.  Ici  il  n’y  a  |iaslicu  do  .songer  à  placer  le  greffon  au  siège  do  l’ovaire  ;  la  greffe 
sera  faite  sur  les  grandes  lèvres. 

Le  livre  se  termine,  [lar  une  description  détaillée  el  figurée  de  la.  technique  de  la  trans¬ 
plantation  testiculaire  de  singe  à  homme.  E.  F. 

Cas  peu  commun  d’hètérogénitalisme,  jiar  John  Mac  Dowell  Mac  Kinnha', 
Endocrinotuijy,  t.  9,  n»  3,  p.  229,  mai  juin  1925. 

Il  s’agit  d’un  écolier  de  10  ans,  arriéré,  ayant  les  contours  et  l’apparence  d’une  fiH® 
avec  notable  dévelopiiemcnt  des  seins  ;  pénis  normal,  testitules  dc.scendus  mais  mous 

'l'iIOMA. 

Relation  d’un  cas  de  pseudo-hermaphrodisme,  par  O.  L.  Houduniiuiig  (de  NeW- 
York),  Endocrinolofjij,  t.  9,  n»  2,  p.  122,  mars-avril  1925. 

nésiiltals  de  l’autopsic  et  de  rexamon  histologique  des  glandes  d’un  enfant  do  20 
mois.  Les  organes  génitaux  externes  étaient  à  la  fois  mêles  et  femelles  ;  les  oj'gancs 
génitaux  internes  consistaient  en  un  utérus  bicorne  avec  septum,  et  en  un  tcsticuli’i 
plus  un  leslicule  embryonnaire,  une  portion  d’un  canal  déférent  et  un  cordon  spef' 
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Études  sur  la  vigueur.  III.  Effet  de  l’administration  alimentaire  d'extrait, 
d’ovaire  sur  l’activité  de  rats  blancs  ovariectomisés,  par  E.P.  Durrant,  Endo- 
crinologij,  t.  9,  n“  3,  p.  221-228,  mai-juin  1925. 

Résullals  négatifs  ;  ccs  expériences  mettent  en  doute  l’efficacité  des  préparations 
d’ovaire  administrées  par  la  bouche.  Tiioma. 

Études  sur  la  vigueur.  IV.  Effet  des  greffes  testiculaires  sur  l’activité  spontanée, 

par  II.  ü.  llosKi.Ms,  Endorrinohfjij,  t.  9,  n"  t,  p.  277-29G,  juillet-août  1925. 

Après  une  intéressante  revue  des  résultats  de  la  greffe  testiculaire  chez  l’homme  et 
chez  les  animaux,  l’auteur  rapporte  ses  propres  expériences.  Dans  15cas  avec  des  rats 
Castrés  et  dans  3  cas  avec  >los  sujets  séniles,  l’activité  compléeau  moyen  delà  cage  tour¬ 
nante  s’est  montrée  considérablement  inférieure  à  colle  que  déploient  dos  adultes 
jeunes  et  normaux  ;  les  greffes  testiculaires,  dans  les  cas  de  l’auteur,  n’ont  pas  apporté 
d’amélioration  significative  à  l’activité  spontanée.  Tuoma. 


infections  et  intoxications 

Sérothérapie  intrarachidienne  curative  dans  le  tétanos  aigu,  par  Rouineau,  Bull, 
cl  Métn.  de  la  Sue.  nalionale  de  Chirurgie,  t.  51,  n»  20,  p,  854,  14  octobre  1925. 

Il  ressort  des  stal.isti(|ucs  do  Brissot  et  de  Tessier  (52  cas  de  tétanos  grave,  G  décès, 
1^  %),  que  les  injections  de  sérum  à  doses  élevées  constituent  le  meilleurmode  do  trai- 
Icmont  du  télanos  confirmé  ;  il  faut  y  recourir  dés  le  début  et  il  ne  semble  pas  qu’il  y 
cit  inconvénient  û  injecter  00  cinc.  d’un  coup  et  à  répéter  les  injections  si  la  sédation 
larde  à  se  manifester.  ’  E,  P'. 


Étude  sur  450  cas  d’encéphalite  épidémique,  par  Joséphine  B.  Nj-.al,  Henry  W., 
Jackson  et  Emniiumel  Aithliiaum,  American  J.  of  Ihc  mcd.  Sciences,  t.  170,  n>  5, 
P-  7(18,  20  novembre  1925. 


Intéressante  vue  d’ensemble  sur  uu  grand  (nombre  de  cas  d’encéiihalite  épidémique 
observés  dans  les  années  1918  et  suivantes.  Les  jiremiers  diagnostics  de  la  maladie  ont 
^lé  laborieux  ;  des  trois  symptômes  cardinaux  donués  comme  caraetéristiquos  dans  les 
Pccmiéros  descriptions  eurojiéennes,  à  savoir  la  léthargie,  l’asthénie  et  les  para¬ 
lysies  des  nerfs  crâniens,  il  en  manquait  co\iramment  un  ou  deux;  on  disait  aussi 
1®  liquide  céphalo-rachidien  sans  modifications,  alors  que  presque  toujours  les 
O'itcurs  le  trouvaient  modifié.  Ils  n’ont  pas  tardé  à  reconnaître  l’extrfime  polymor- 
Pl'isine  symptomatologi([uo  do  l’affection. 

I-’cncéphalite  épiilémique  sévit  surtout  dans  lu  premier  trime.stro  do  l’année;  en  été, 
l®s  cas  sont  beaucoup  moins  fréquents.  La  maladie  est  uu  peu  moins  fréquente  dans  le 
Sexe  féminin  ;  les  jeunes  adultes  sont  davantage  frajipés,  mais  nul  âge  n’est  à  l’abri, 
*0  maladie  atteignant  des  nourrissons  et  des  vieillards  de  70  ans. 

Dans  l’cnfiuicc,  l’encéphalite  léthargique  épidémique  est  facilement  méconnue  et 
Ifés  souvent  atyj)iquc  ;  la  confusion  la  plus  imi)rcssionnantc  est  celle  qui  peut  être  faite 
^vcc  la  méningite,  imitée  dans  tous  scs  détails. 

Un  tableau  à  consulter  est  celui  que  donnent  les  auteurs  des  séquelles  de  l’cncépha- 
l'Ie  épidémique.  D’abord  il  faut  remarquer  que  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  la 
Buérison  est  complète  ;  ensuite  que  les  sé(|uellcs  mentales  sont  les  plus  fréquentes  ;  les 
®l^qucllcs  motrices  ne  viennent  qu’aprés,  avec  une  minorité  do  cas  du  parkinsonisme. 

Tuoma. 
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Encéphalite  épidémique  ;  un  facteur  étiologique  très  commun  ;  nécessité  de 
l’éviter  pour  la  prophylaxie  de  la  maladie,  par  William Rn  )wning  (do  Booklin), 
J.  0/  Ihc  American  med.  Ansocialion,  L.  85,  11“  18,  p.  1394,  31  octobre  1925. 

I.efacL(3ur  étiologique  commun  relevé  dans  les  cas  de  l’antenr  est  le  surmenage,  surtout 
sous  la  forme  de  privation  de.  sommeil  ;  maladie  antérieure,  efforts  prolongés,  et  d’une 
façon  générale  tout  ce  qui  vient  perturbiu'  le  calme  d’une  vio  régulière  est,  (ui  temps  d’é- 
pidémi(q  un  appel  à  l’encéphalite  et  l'i  une  encéphalite  grave  par  olle-mCme  ou  par  sc.s 
séquelles.  Tuoma. 

Troubles  oculaires  paradoxaux  au  cours  des  sàqualles  de  l’encéphalite  léthar¬ 
gique  et  du  parkinsonisme,  par  L)é:n.  Paulian  (de  Bucarest),  Paris  médical,  1. 15, 
n»  40,  p.  409,  14  novembre  1925. 

Les  idténomènos  ocniainw  et  palpébraux  sur  lesquels  l’auteur  attire  l’attention  sont 
chez,  un  premier  malade  :  des  salves  de  contractions  rythmiques  sous  forme  do  cligne¬ 
ment,  avec  concomitance  de  spasme  de  l’orbiculairo  des  lèvres  et  do  flexion  dns  doigts 
flela  main  droite. Chez  le  deuxième  malade  un  spasme  tonique  d’ouverture,  avec  contrac¬ 
tion  des  paupières  alterne  avec  un  spasme  tonique  de  fermeture.  Dans  le  troisième  cas, 
il  s’agit  d’un  spasme  d’ouvertnriî  avec  rétraction  des  paupières  supérieures  et  fixité 
des  globes  oculaires  convulsés  en  haut  su  reproduisant  à  de  fréquents  intervalles.  Le 
dernier  cas  est  complexe  ;  il  y  a  alternance  des  spasmes  d’ouverture  et  de  fermeture  des 
paupières,  dystonie,  des  orbiciilairo..  dos  paupières  et  des  lèvres,  et  dos  troubles  de  la 
parole.,  le  début  de  l’élocution  rappelant  le  bégaiement.  Les  phénomènes  décrits  par 
l’auteur  sont  l’exiiressinn  de.  lésions  anatomiques.  K,  !•’. 

Tic  post-encéphalitique  du  diaphragme  ;  hyperventilation  pulmonaire,  soula¬ 
gement  par  le  blocage  des  nerfs  phréniques,  par  G.  J.  Gamulr,  O.  IL  Perry 
Pneenii  et  G.  P.  Muni.nit  (de  Philadelphie),  ./.  0/  llie.  American  med.  Associalion, 
t.  85,  n°  19,  p.  1485,  7  novembre  1925. 

Le  fait  intéressant  c.st  la  reconnaissance  que  la  respiration  ultra-rapide  dans  ce  cas 
n’él.ait  pas  due  5  l’accélération  des  mouvements  respiratoires  normaux,  mais  à  des 
contractions  spasmodiques  du  diaphragme,  ainsi  que  l’ont  prouvé  les  examens  fluo- 
roseopiipies  et  les  tracés,  corroborés  par  les  analyses  chimiques  de,  l’urine,  et  du  sang;'® 
traitement  employé,  seulement  symptomatique,  u’est  pas  considéré  comme  curatif. 

Tuoma. 

Sur  un  cas  d’encéphalomyél  te  épidémique,  par  Paolo  Otonello,  Ceruello,  t.  4,  n°^i 
p.  307-314,  1925  (Une  planche). 

Il  est  rare  que  le  virus  encéphalitique  so  localise  avec  prédilection  dans  la  moelle.  L® 
cas  de  l’auteur  concerne  une  jeum;  femme  qui,  en  pleine  période  aiguë  d’une  encépha¬ 
lite  léthargiipie,  le  ti”  jour  de  la  maladie,  présenta  une  paralysie  des  deux  membres 
supérieurs  et  d’un  membre  intérieur  ;  actuellement,  à  huit  mois  de  distance  du  début  d® 
l’encéphalite,  la  paralysie  et  l’atrophie  intéressent  d’une  façon  plus  m  irqiié,;  les  muscles 
do  la  racine  des  membres,  cl  l’excitabilité  électrique  y  est  assez  modifiée;  pas  do  trou  ' 
blos  do  la  sen-ibilito.  Ainsi  l’électivité  du  viru.s  encéphalitique  pour  les  structures  cncé' 
phaliqnes  est  loin  d’Otre  absolue.  F.  Deleni. 
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De  la  transmission  par  L’INFLUX  NERVEUX 
des  diverses  modalités  des  excitations 


L.  BARD 

Professeur  de  clinique  médicale  à  rUniversilé  de  Lj'on. 


La  notion  qiio  les  forcions  norveiix  sont  dos  oonduoteurs,  qui  assurent 
relations  dos  appareils  jxiripliériques  et  des  centres  par  la  circulation 
>'n  fluide  particulier  et  spécificpie,  remonte  aux  premiers  âges  de  la 
P'iysiologio,  et  tout  au  moins  jusqu’à  Gallien.  Sous  des  noms  divers 
‘^l'ivant,  les  époques,  le  fluide  nerveux  a  intéressé  aussi  bien  les  philo- 
**fJphes  que  1(îs  i)liysiologistes,  mais  il  a  toujours  échappé  à  toute  consta- 
J-9üon  directe  ;  si  les  opinions  admises  sur  sa  nature  et  son  mécanisme 
'ntinie  oïd.  varié,  ellcîs  paraissent  par  contre  avoir  toujours  concorde  à 
^fliriettre  son  unité  fondamentale.  Suivant  l’expression  de  Morat,  «  l’excita- 
Lcjii,  spécificpie  à  son  origine,  est  ramenée  dans  le  système  nerveux  à  une 
^'■Jdalité  unicpie,  commune  à  tous  les  éléments  nerveux  »  (l). 

ne  saurait  cependant  échapper  à  la  nécessité  de  reconnaître  que 
fluide  nerveux  unique  n’en  doit  pas  moins  transmel.tre,  des  centres  à 
périphérie,  et  de  la  périphérie  aux  centres,  des  ordres  d’actions  contraires 
^'nsi  qu(.  éléments  d’exc'cutions  et  de  perceptions  très  multiples.  Si  la 
j'fî'nsmission  de  phénomènes  aussi  varicis  n’est  pas  en  contradiction  avec 
‘■xistence  d’un  fluide  unicpie  clans  son  essence,  elle  impose  du  moins  la 
'^•'“ressité  de  lui  reconnaître  des  modalités  diverses,  suscejdibles  de  répon- 
a  ])areille  mission.  (Icîtte  face  du  prohlèimî  ne*  jiaraît  pas  avoir  attiré 


'*)  Mor.\t  cl  Doyon,  T/'Oiîc!  (In  Phiiitiolngic,  t.  V,  p.  ly. 
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l’aLLcnlion  des  physiologistes  ni  celle  des  neurologistes,  et  aucune  tenta¬ 
tive  n’a  été  faite  pour  concilier  l’unité  du  fluide  nerveux  avec  sa  diver¬ 
sité  ;  c’est  le  j)oint  que  je  me.propose  d’examiner  dans  ce  travail,  en  indi¬ 
quant  la  solution  à  laquelle  m’a  conduit  la  confrontation  des  données 
physiologiques  acquises  avec  mes  observations  et  mes  réflexions  per¬ 
sonnelles. 


1 

Le  rôle  essentiel  des  nerfs  est  de  conduire  l’excitation,  de  l’uncdc  leurs 
extrémités,  par  hnpielle  ils  la  reçoivent, à  l’extrémité  opposée,  par  laquelle 
ils  lacommunicpientà  un  appareil  d’exécution  périphériqiui  ou  à  un  centre 
nerveux,  suivant  qu’il  s’agit  de  nerfs  à  conduction  centrifuge  ou  de  nerfs  h 
conduction  centripète.  Cette  propriété  de  conduire  l’excitation  est  une  fonc¬ 
tion  tpii  leur  est  propre,  qui  ne  consiste  nullement  à  distribuer  de  l’énergie 
en  la  canalisant,  conmie  c’est  le  cas  pour  le  système  circulatoire  sanguin, 
mais  sirnphnnent  à  faire  passer  les  organes  de  l’état  de  repos  à  f’état  d’ac¬ 
tivité,  en  les  provoquant  à  dépenser  l’énergie  latente  qui  est  en  eux. 
L’énergi(!  dépensée  i)ar  h;  nerf,  pour  réaliser  cette  excitation,  est  tellement 
infime  (pi’elle  est  plus  d(i  (xmt  millions  de  fois  plus  faible  (fue  celbï  mise  en 
œuvre  j)ar  le  moindre  travail  musculaire  ;  elbï  (!st  donc,  par  rapport  à  la 
somme  des  énergies  (bipensées  dans  l’organisme,  tout  i'i  fait  négligeable. 

Le  cycle  d’e.xcitation  s’établit  des  récepteurs  aux  distributeurs,  il  suit 
une  (Urcelion  ronslanle  qui  ne  s’inverlil  jamais  ;  dans  chaqiu!  neurone, 
considéré  isolément,  l’ccxcitation  va  dfi.s  dondrites  à  Faxone,  en  passant 
par  le  corps  de  la  cellule,  voire  même  en  le  laissant  de  côté,  de  telle  sorte 
qu’il  est  manifeste  que,  si  la  cellule  est  néce.ssaire  pour  entretenir  la  vita¬ 
lité  et  l(!S  fonctions  do  l’appareil  conducteur,  elle  ne  joue  par  contre  pas 
de  rôle  dans  la  transmission  (die-même. 

(’,ett<^  direction  du  courant  résulte  du  fait  que  le  conducteur  reçoit 
l’excitation  exclusive/innit  par  l’une  de  ses  extrémités,  qui  est  toujours  la 
même  et  dont  la  position  commande  la  direction  suivie  ;  rien  ne  prouve  par 
coiitn;  que  cette  direction  soit  assurée  par  le  fuit  d’un  dispositif  inconnu, 
qui  imposerait  l’écoulement  dans  un  sens  unnjue,  de  même  qu’il  en  existe 
un,  constitué  par  les  valvubw  cardiaques,  dans  l’appareil  circulatoire.  On 
admet  générabunent,  sans  preuve  absolue  toiiUdois,  que  rien  ne  s’oppose 
à  cette  circulation  ilans  les  deux  sens  le  long  d(;H  cylindraxes  d’un  même 
neurone,  mais  que,  pur  contre,  les  poiid.s  d’union  des  mnirones,  lessynapseSi 
ne  pcnmiettent  le  passage  de  l’excitation  que  dans  un  seul  sens  et  empê- 
cbimt  t(nit  retour  en  arrière. 

Seul  j)aruît  faire  exception  à  cette  loi,  le.  cas  particulier  des  cellules  du 
gajiglion  s})inul,  (jui  sont  placées  en  quelque  sorte  en  dérivation  sur  1® 
trajet  des  lil)r(\s  des  cordons  ])ostérieurs,  de  telle  sortes  (pus  si  le  (sourant 
doit  traverser  la  (sellule,  il  ne  peut  le  faire  epFà  la  condition  de  franchir 
deuxf  ois  le  j)édicule  en  T,  qui  relie  les  cellules  à  leurs  fibres  d’origine,  donc 
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chaque  fois  dans  une  direction  différente.  Il  semble  cependant  que  ce 
soit  là  une  objection  plus  apparente  que  réelle,  soit  parce  que,  comme  le 
pense  Cajal,  le  courant  nerveux  laisse  de  côté  la  cellule  en  évitant  un  détour 
mutile,  soit  parce  que  le  pédicule  est  constitué  par  la  juxtaposition 
de  fibrilles  indépendantes  et  de  conductions  inverses;  il  y  a  là  un  détail  de 
structure,  particulier  et  curieux,  mais  qui  ne  paraît  pas  de  nature  à  contre¬ 
dire  la  loi  générale  de  la  conductioii  de  sens  unique,  dont  toutes  les  obscr- 
''etions  biologiques  concordent  à  établir  la  réalité. 

Il  est  vrai  que  Langley  et  Anderson,  d’une  part,  par  la  description  de 
leurs  pseudo-réflexes  axoniques,  et  Bayliss,  d’autre  part,  par  l’ailirmation 
de  l’existence  de  courants  antidromiques  dans  certaines  conditions  dans 
^es  racines  postérieures,  combattent  la  valeur  absolue  de  la  loi  précédente  ; 
®t®is  il  importe  de  remarquer  qu’il  s’agit  dans  les  deux  cas  de  données 
purement  expérimentales,  réalisées  par  des  excitations  artificielles  ;  on 
nullement  le  droit  d’en  conclure  qu’il  puisse  en  être  de  même  de  la 
*^rche  des  excitations  spécifiques,  dans  les  conditions  physiologiques 
^-^ut  au  moins. 

Il  importe  toutefois  de  faire  dès  à  présent  une  réserve  sur  ce  point  dont 
•uiportance  ajiparaîtra  dans  la  suite  de  ce  travail  ;  la  diredioii  unique 
?u  afjecle  l'excilalion  est  celle  dans  laquelle  apparaissenl,  en  se  succédant, 
Ses  effets  physiologiques  —  cette  notion  ne  doit  rien  faire  préjuger  ducarac- 
que  peut  affecter  le  sens  de  progression  de  l’ébranlemenl  qui  déclenche, 
effets  eux-mêmes. 

S’il  est  facile  de  constater  la  fonction  d’excitation  qui  est  propre  au.x 
^unduetcurs  nerveux,  il  est  plus  difficile  d’en  pénétrer  la  nature  et  de 
préciser  le  mécanisme  sur  lequel  elle  repose  ;  il  semble  cependant  qu’il  soit 
^'^jourd’hui  possible  de  serrer  le  jiroblème  de  jilus  près  ijue  ne  le  feraient 
Penser  les  appréciations  décourageantes  de  Morat,  (|uand  il  écrit  :  «  les 
®^Pressions,  esjirits  animaux,  influ.x  nerveux,  neurilité,  etc.,  se  sont  suc- 
j-édé  dans  la  science  physiologicjue,  sans  ([u’aucumï  soit  un  ])rogrès  sur 
®utre.,.  la  neurilité  n’e,xj)rime  que  l’idée  d’un  (  liangement  localisé  dans 
'lerf,  changement  (pie  nous  savons  devoir  exister,  mais  (pie  nous  sommes 
l’impossibilité  de  définir  »  (1). 

Sans  doute  on  ne  saurait  admettre,  comme  on  l’a  fait  iiendant  quelque 
après  les  découvertes  de  Galvani  et  de  Volta,  et  les  résultats  expé- 
'"'meritaux  de  Du  Bois  Hayrnond  sur  l’excitation  électrique  des  nerfs, 
le  fluide  nerveux  n’est  autre  (juc  le  fluide  électri(pte  lui-même.  Sa 
Hesse,  relativement  lente,  assez  variable  suivant  les  conditions  dans 
*®squelles  on  la  recherche,  mais  de  l’ordre  de  30  à  40  mètres  jiar  seconde  en 
**'^yenne,  suffirait  à  elle  seule  à  établir  le  contraire. 

Sans  doute  encore,  on  n’esf.  pas  à  même  de  faire  exactement  la  part  des 
'énomènes  physiques,  qui  S(ml  à  sa  base,  et  des  actes  chimi(pies  qui  l’ac- 
'^Pagnent  ;  mais  on  ne  saurait  cependant  méconnaître  (pi’il  s’agit 
^rémiml,,  et  Morat  lui-même  n’hésite  jias  à  en  convenir,  k  de  niouve- 

11)  Morat  et  Doyon,  l.  II,  p.  Ai. 
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niPiiLs  «le  la  nialii'-n'  nerveuse,  invisibles,  éeliap|)anl,  aux  [)lus  forts  ^rossis- 
sennuits  de  nos  inicroseojjes,  et  sans  doute  de  f;randeur  inoléeulaire "• 
Nous  savons  d’nutr(\  jiart  (|U(î  ees  mouveunents  se  j)roj)a!ü;ent  de  i)ro(  lie  en 
proehe  1(^  Ions  de  eondueteurs  s])éeiaux  l't  isolés  ;  (pie  faut-il  doue  de  plus 
jiour  permettre  d’alliriner  ipi’il  s’asd-  là  d’un  mouvemenl  ondiilaloire  hui 
generis,  tpii  se  révi'de  jiar  ses  elTetsetse  définitfiar  ses  earaetiires  jiartieuliers 
(pie  les  observations  bien  eonduiles  sullisent  à  niel.tre  (ui  évidence.  N’en 
est-il  [)os  de  nn'ine  de  Ions  les  mouvements  ondulatoires (pi’iitudic la pliysi- 
(pie,  et  les  connaîl-oii  beaueou|)  mieux  dans  leur  essence  ipic  l’on  ne  con¬ 
naît  l'onde  nerveuse  ?  i’oiinpioi  être  ])lus  exifijeant  pour  cette  derniiire, 
parce  ipi’il  s’agit  d’un  ]di(‘nomène  biologiipie,  ipie  jiour  les  autres,  parce 
(pi'ils  apjiartieunent  à  la  matière  inanimée  ? 

Sans  la  confondre  ]iour  cela  avec  les  autres  phénomènes  ondulatoires 
(]ui  nous  sont  mieux  connus,  ne  convient-il  [las  d’utiliser  les  similitudes 
incmitestables  (pii  rapprochent  l’onde  mTveuse  de  tel  ou  tel  d’imtre  eux, 
d(‘  im'uiie  (pie  les  dissemblances  (pii  l’en  sé[)arent,  ])our  [lénétrcr  plus  avant 
dans  son  étude  en  lui  faisant  (piehpies  applical ions  des  i)roi)riélés  gêné- 
ralPH  roiuiniuu’s  à  tous  Iph  nioiirrutcnls  ondiilaloires. 

Or,  (juehpie  mouvement  ondulatoire  siii  generis  (pie  l’on  considère, 
(pi’il  s’agisse  des  ondes  lumineuses,  des  ondes  éleelri([ues  ou  des  ondes 
rni'caniipies  (h's  sons,  on  voit  ap()araître  jiour  chacune  de  profondes 
dilïérences  de  ipialités  (d,  d’actions,  liées  aux  deux  sens  opposés  de  leur 
propugulion,  à  leurs  rglhnies  de  prodiielion,  à  leurs  longueurs  d’ondes, 
sans  parler  des  anipliludes  des  ondes  ipii  (îonditionneiit  leurs  variations 
d’intensilé.  11  doit  en  ('dre  (!(>  itiême  [lour  les  ondes  nerveuses,  et  c’est  là 
(pie  nous  jiourrons  Irouver  la  ronrilinlion  de  leur  unité  piigsitpie  avec 
diuersilé  éridrnle  de  leurs  niodalilés  d’arlion,  comme  j’espère  le  montrer  dans 
les  paragraphes  (|ui  vont  suivre. 


Il 


La  première  (liversit(‘,  (pii  se  n'vèle  dans  les  modalités  de  l’influx  nef' 
veux,  la  plus  a|)parente,  est  cidle  ipii  sépare  les  nerfs  moteurs  des  nerfs 
sensitifs,  c’est-à-dire  les  influx  nerve  x  cenirifuges,  excitateurs  de  inoa' 
venients  ou  de  sécrétions,  des  influx  nerveux  centripètes,  générateurs 
de  réflexes  (d,  de  sensations  conscientes  ;  il  est  nécessaire  de  les  envisag®*' 
sépari'iuenl . 

Si  l'on  fait  abstraidion  des  influences  troidiiipies  (pii  sont  d’un  tout 
aiilre  ordri',  les  ondes  d’excitation  cenirifuges  (l(d,erniinent  des  aidioa® 
musculaires,  dans  lesipiidles  renirent  les  phénomènes  vaso-moteurs, 
des  aidions  sécrétoires.  Dans  les  deux  cas,  l'influx  lu'rveux  se  borne 
(bhdemdier  des  énergies  latentes,  dont  le  earaidère  dépend  exidnsiveiuea*’ 
de  l’appandl  périphériipie  ipii  entre  en  jeu  ;  il  serait  assurémimt  possib^® 
de  penser,  a  priori,  ipi  e  (  (d  influx  imd  en  ouivre  dans  (diaipie  cas  une  iiiod® 
lili'i  parliciilière,  mais  on  peut  cmici  voir  tout  aussi  bien  ipie  cidte  van® 
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tion  ii’csL  pas  nécessaire,  puisqu’il  s’agit  d’un  filiénomène  de  simple  déclen- 
^'hemenL,  qui  peiiL  être  de  mécanisme  univoque. 

Celle  seconde  manière  de  voir  a  élé  confirmée  par  les  expériences  de 
Calugaréanu  el  de  Henri  :  ces  ailleurs  onl  suluré  le  boni  périphéricpic 
‘lu  lingual  avec,  le  boul  c.cnlral  de  l’hypoglosse,  el  ils  onl  observé  que,  par 
l3  suile,  la  régénéralion  des  fibres  du  lingual  a  permis  l’élablissemenl  d’une 
sulivalion  exagérée  ;  d’une  pari,  sponlanémenl,  sous  l’influence  de  la  mas- 
licalion  de  l’animal  ;  d’aulre  pari,  sous  l’inl'luence  dcrexcilalionarlificielle 
•lu  nerf  au-dessus  de  la  sulure. 

Sous  réserve,  bien  enlendu,de  la  confirmalion  de  ces  expériences  jiar 
•1  aulres  observaleurs,  il  esl  donc  logicjuc  d’admellrc  que  Vinjlux  nerveux 
excilalion  inusnilaire  penl  remplacer  eflicacemenl  l’influx  d'excilalian 
^^créloire.  ;  il  ne  sérail  pas  légilime  par  conlrc  de  conclure  à  l’exislence 
®ulre  eux  d’une  idenlilé  absolue,  ce  tpii  ne  sérail  guère  en  rapporl  avec 
spécificilé  cl  la  puissance  d’adajilalion  habiluelles  à  l’organisme  ;  il  esl 
^Ufiriirnenl  probable  qu’il  s’agil  simplemenl  de  la  Irès  grande  simililude 
‘le  leurs  éléments  conslilulifs,  girnililude  qui  sullil  à  elTacer  l’ellel  des 
‘îUnimes  dilTérences  qui  peuvenl  les  séparer, 
l^ar  conl.re,  (ju’il  s’agisse  de  mouvemenls  ou  de  séc.rélions,  dans  les  deux 
les  ordres  venus  des  cenlrcs,  qu’ils  soienl  volonlaires  ou  réflexes, 
‘'Ommandenl  lanlôl  le  raccourc.isscmenl,  lanlôl  l’allongcnienl  des  muscles, 
lentôl  l’excrélion  du  produit,  de  sécrélion,  lanlôl  sa  préparalion  intra¬ 
cellulaire.  Il  y  a  là  deux  modalitée  d’arlion  dire.clemenl  conlraires,  exigeant 
‘les  modalilés  correepondanles  des  ondes  nerveuses  qui  abordenl  les  appareils 
cause.  Le  problème  esl  évidemmenl  idenliipie  pour  les  mouvements  el 
pour  les  sé(;rélion“,  <;’esl  jiounpioi  il  nous  sullira  de  rexamiiicr  en  ce  qui 
‘‘Oncerne  les  premiers,  qui  sonl  plus  faciles  à  observer  el  à  comprendre 
l^e  problème  n’a  pas  échappé  aux  physfologisles,  puisqu’il  renferme  en 
'“l  toule  la  queslion  des  phénomènes  d’arrêl  el  des  nerfs  inhibileurs  :  il 
0  jamais  élé  jusqu’ici  résolu,  si  ce  n’est,  dans  mes  Iravaux  personnels,  par 
“Ue  différence  de  inodalilé  de  l’influx  nerveux, arrivanl  par  les  mêmes  fibre, 
'''^^duclrices  aux  appareils  musculaires.  On  a  préféré  adrnellre  l’exislence  de 
libres  différenles,  les  unes  excilalrices,  les  aulresinhibilrices,  sans  pouvoir 
‘laideurs  donner  de  définilion  claire  de  leur  opposilion  d’aclion,  el  en 
voyanl  obligé  d’arrêter  les  fibres  inhibitrices  à  des  relais  ganglionnaires 
'  Soignés  des  ajipareils  eux-mêmes. 

Celle  solution  reposait,  au  jioinl  de  dépari,  sur  la  notion  que  l’enlrée 
jfiu  de  l’aclion  d’un  muscle  ou  d’une  glande  s’opjiose  sinqilcmenl  à  son 
'Oac.livitô  et  à  son  rejios,  notion  à  hupielle  j’ai  opposé  celle  de  dcu.r  ac/it)(7e,s 
®  ^igne  conlraire  s’e.rerçanl  autour  de  la  jiosilion  de  repos  ;  ce  dernier  ne 
peut  s’entendre  en  ell'cl  ipie  de  la  cessation  dis  Ionie  activité  ([uellc  qu’en 
la  nature.  .J’ai  consacré  plusieurs  mémoires  à  inonlri'r  le  bien  fondé  et 
’ïiulliples  consé([uences  île  celle  notion  nouvelle  (1)  ;  je  me  contenterai 

Jl/.IAI.-C-  li.Mii).  Du  im'iIi;  cl,  ilii  lu.'iciiiiisin!'.  des  iicl.ions  d’urrèl,  .  dislinction  des  kinésios 
salives  et  d(:s  irdiihilions.  Uciiiie  nciirolngiquc,  p.  121-143. 
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de  rappeler  que  l’ouverture,  volontaire  ou  réflexe,  d’un  sphincter,  est 
active,  au  même  titre  que  sa  fermeture,  et,  de  même,  que  l’allongement 
des  muscles  antagonistes,  dans  nn  mouvement  articulaire,  est  actif  au 
même  titre  que  le  raccourcissement  des  protagonistes  en  action  simultanée; 
dans  les  deux  cas  il  s’agit  d’activités  de  signe  différent,  qui  s’opposent  ou 
se  succèdent,  pour  lesquelles  j’ai  proposé  les  termes  de  kinésies  positives  et 
de  kinésies  négatives  ;  elles  jouent  chacune  leur  rôle  particulier,  étantaussi 
nécessaires  l’une  que  l’autre  à  l’exccrcice  correct  delà  fonction  considérée., 

Dans  cette  manière  de  voir  il  est  facile  de  comprendre  que  le  déclenche¬ 
ment  dans  nn  tnnsrle  d’nne  kinésie  positive  exige  une  qualité  de  l’influx 
diffé'enle  de  celle  gui  déclenche  la  kinésie  négalive.  Les  physiologistes  oppo¬ 
sent,  il  est  vrai,  h  cette  notion  les  données  expérimentales  :  d’une  part, 
dans  l’appareil  locomoteur,  par  les  excitations  artificielles  des  nerfs,  on 
n’a  jamais  obtenu  autre  chose  (|ue  la  contraction  des  muscles,  et  jamais 
l’arrêt  de  leur  mouvennud.  ;  d’antre  part,  dans  les  appareils  du  système 
syrrqiathifiue,  his  excitations  artificielles  provotpient  bien  la  contraction 
ou  le  relâchement  des  muscles  lisses,  mais  uniquement  l’un  ou  l’autre  de 
CCS  j)hénomèm>s,  suivant  les  fibres  nerveusc's  choisies. 

On  [)(uit  répondre,  â  cetle  objection,  ([ue  ces  faits  prouvent  unifpie- 
ment  (pie  l’excilation  artificielle  n’est  pas  à  mênuî  de  provoquer  toutes 
les  modalités  d’action  propres  à  l’excitation  physiologi([ue.  L’objection 
a  d’ailleurs  jierdu  même  sa  valeur  expérimentale  pour  les  muscles  de  l’ap¬ 
pareil  locomoteur,  dejmis  que  Sherrington  et  Sowton  ont  réussi  â  obte¬ 
nir  par  l’excitation  du  nerf  jioplité  «  l’inhibition»  des  extenseurs  de  le 
jamlnq  en  enqiloyani  les  couraid.s  faibles  d’une  bobine  d’induction,  alors 
qmi  le  procédé  habituel  en  déterminait  la  contraction.  Sans  présimter 
peut-être  um'  valeur  absolue,  juiisipi’ellc  n’a  pas  encore  été  confirmée 
que  je  sache  par  d’autres  exyiérimentateurs,  l’exfiérienee  de  Sherrington 
('t  Sowton  vieid,  à  l’appui  de  l’opinion  que  je  souti(ms. 

En  partaid  de  ces  deux  données  :  ([ui^  les  ondes  de  l’influx  nerveuX 
doivfmt  jirésetd.er  deux  modalités,  propres  à  chacun  des  signes  des  deiiX 
kinésies  en  cause  ;  (d  <[m^  cet  influx  n’en  est  pas  moins  constitué  yiar  un 
mouvement  ondulatoiriq  uni((ue  ilans  les  deu.x  cas,  on  peut  aller  f>luS 
loin  et  cherclu'r  à  dét(>rminer  (pielh^loit  êtn^  la  ((ualité  de  ce  mouvement 
capable  d’exjilicfuer  deux  (dTets  en  ipielque  sorle  symétriques  et  similaires, 
mais  de  sens  ojiposé. 

Tout  d’abord  il  ne  yieut  être  ijiiestion  de  chercher  cette  (pialité  dans  deS 
différenc(>s  de  l’amplitude  des  ondes,  qui  ne  peuveni,  exyiliipuT  ipie  les 
variations  d’iid.ensité  d’etïets  de  même  nature  ;  dilTérenees  (pii  interviennent 
sans  doute  pour  régler  l’intensité  de  chacune  des  kinési(!S,  mais  (pii  n® 
sauraient  exyilicpier  finir  dillÏTeneiation.  Il  ne  semble  pas  davantage  fine 
l’on  yuiisse  invmpier  des  dilTénniees  de  longueurs  d’ondes,  celfi^s-ci,  pur' 
tout  où  no  p(‘ut  les  observer,  comme  dans  les  rayons  lumineux  ou  dans  1®^ 
sons,  eréenl.  des  gammes  d’ifiïets  similaires  de  ipialités  progressives,  un"* 
nullement  des  effets  symétriipies  de  valeur  opposée. 

Si  l’on  ne  fait  apfiel  ipi’aiix  éfi’nni'nts  c()nnus  des  mouvements  ondulu' 
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toires,  il  ne  reste  plus  à  choisir  qu’entre  les  différences  créées  par  des 
rythmes  divers  d’émission  ou  celles  qui  pourraient  naître  des  changements 
de  la  polarité  du  courant,  c’est-à-dire  de  l’inversion  pure  et  simple  de  la 
symétrie  des  éléments  constitutifs  des  ondes.  Bien  que  ce  choix  ne  puisse 
reposer  que  sur  des  déductions  rationnelles,  en  l’absence  de  toute  possibilité 
d’enregistrement  des  ondes  par  des  appareils  artificiels,  je  n’hésice  pas  à 
me  prononcer  pour  cette  seconde  interprétation. 

Tout  d’abord  les  différences  qui  résulteraient  des  changements  de 
rythmes  d’émission  de  l’excitation  seraient  de  nature  à  modifier  les  seuils 
et  les  intensités,  mais  nullement  aptes  à  provoquer  l’inversion  totale  du 
sens  des  effets  produits.  En  second  lieu  ces  changements  pourraient  être 
très  multiples,  et  par  suite  capables  de  produire  des  modalités  d’actions 
multiples  elles-mêmes,  alors  que  l’explication  cherchée  est  celle  de  deux 
seules  modalités  alternatives  de  signe  opposé. 

Le  chançiemenl  de  si/mélrie  des  ondes,  comparable  à  celui  qui  marque  la 
diflerence  des  courants  éh étriqués  par  l’inversion  de  leurs  pôles,  que 
i’on  attribue  plus  ou  moins  hypothétiquement  au  changement  de  la  direc¬ 
tion  de  propagation  des  ondes,  fournit  par  contre  une  ex.pIication  qui 
paraît  s’adapter  merveilleusement  aux  deux  phénomènes  en  cause. 

fout  d’abord  il  ne  peut  exister  que  deux  seules  modalités  de  symétrie 
•tu  courant,  de  sens  oj)])osé,  l'influx  pouvant  être  a.scendant  ou  desi^endant, 
le  long  du  condiKd.cur,  sans  possibilité  d’en  prévoir  une  troisième,  de  même 
^a’il  n’cxisle  que  deux  seules  modalités  de  kinésies  également  de  signes 
opposés. 

Le  plus  la  contraction  et  l’allongement  actif  des  muscles  diflerent 
1  Une  de  l’autre  par  des  déformal.ions  en  sens  contraire  des  éléments  cons¬ 
titutifs  des  disques  de  leurs  fibrilles,  mouvinnents  de  déplacement  ({u’il  est 
l*5gitiine  de  l  omparer  aux  mouvements'  vers  les  pôles  des  éléments  de 
décomposition  de  l’eau  traversée  juir  un  courant  éleclrique.  Dans  les 
deux  cas,  avec  l’invi^rsion  di^s  jiôles,  (diange  la  direction  du  déjilacement 
des  éléments  ainsi  mobilisés,  et  le  passage  de  l’un  à  l’autre  jihénornènc  se 
^uniènc  au  virage  d’un  commutateur. 

Lnfin,  comme  je  l’ai  déjà  indiqué  dans  mes  travaux  antérieurs,  il  y  a 
tout  tien  de  penser  ipie  les  kim’-sies  (m  action  dans  les  muscles  correspon¬ 
dent  à  des  kinésies  similaires  «lans  les  cenl.res  moteurs,  en  ce  sens  qu’une 
inversion  des  signes  de  r<ieliuilé  des  eenlres  entraîne  aidotnaliqiienieyü  la 
Uienie  iniiersion  dans  les  ninseles  placés  sons  leur  contrôle. 

Lans  cette  manière  de  voir,  rien  n’est  jilus  sinifile  et  plus  facile  à  conce- 
''oir  (pie  h;  mécanisme  de  l’entrée  en  action  des  centres  motimrs  et  de  la 
propagal.ioii  à  la  périphérie  de  leur  excitation  motrice  ;  il  paraît  tout  à 
t'Ut  conqiarable  à  celui  des  jihénomènes  magnétiipies  les  jilus  élémentaires. 

l’ajipaniLl  locomoteur,  epud  (pie  soit  le  moiivementque  l’on  considère, 
^0  mouvement  donné  de  flexion  jiar  exemph',  il  est  elïectiié  par  l’acüon 
^Hïiultanéc  et  de  signe  contraire  de  deux  centres  moteurs  conjugués  et  de 
doux  ap])ureils  moteurs  antagonistes  ;  à  l’état  de  repos  cet  ensemble  est, 
**0  point  de  vue  nerveux,  au  potentiel  zéro  comme  l’est,  au  point  de  vue 
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niaKn(‘l.i(iu(',  un  ainuuil,  de  l'cr  duiix  ;  sur  un  ordre  d’aetivil-é,  f.’esL-à-dir(; 
sur  l’arrivée  d’uiu^  exeilaliou  a]i|iro|)ri(‘e,  voloul.aire  ou  réd'Iexe,  les  deux 
(■(inlrcs  conjugués  s’aimaidcniL,  et,  suivant  1(ï  sigrn^  même  de  l’ordre  en 
cause,  leur  polarité  s’otahlit  en  concordance  avec,  le  monve.ment  à  [)ro- 
duire,  c’(ist-à-din“  (pie,  dans  l’exeinjdi  clioisi,  le  cenlre  flécliisscur  (h'vient 
jiositif  et  son  antagoniste,  l’extenseur,  devient  négatif  ;  ipso  jaclo  les 
muscles  fléchisseurs  dcviiuirumt  l'gahutHuit  [lositifs  (d,  les  extenseurs  ru'ga- 
tifs,  la  flexion  en  résidiez  automal iipiement  ;  vice  versa,  c’est-à-dire  Ions 
signes  rcnvcrsi’‘s,  il  (ui  est  de  même  |)our  un  mouvement  d’extension. 

(le  mécanisme  siinjile  d((  la  créalion  d’un  cycle  élémentaire  est  afipli- 
calde  aux  cycles  |(lus  étendus  et  jilus  comj)!ex(!s,  dans  lestpiols,  au  cours 
de  la  propagation  de  proidie  en  proche  de  l’excitation,  (juelle  ([u’en  soit 
l’extension,  la  jiolarilé  des  ondes  s((  conserve  tant  (pi’il  ne  se  |)rodiiit 
aucun  phénomène  suscejil  ilde  de  tourner  hî  commutateur,  je  veux  dire 
d’inverser  les  piàles,  et  par  suite  de  changer  la  modalité  d((S  mouvements 
successifs. 

Il  me  rest((  à  montrer  comment  c('tlc  inl erprétation  des  deux  signes 
op[)o.s((s  de  l’influx  nervi'u.x,  maigri'  le  changi'inent  de  direclion  de  la  jiro- 
pagation  des  mouvements  moléculaires,  ou  tout  au  moins  le  changement 
de  symiitrie,  (|ui  ('.st  à  leur  has(',  r(!ste  com[)atihle  avec  le  caractère  phy- 
siologiipie  entrifugi'  de  ri'xcilation  dans  les  deux  cas. 

Il  esl  néressaire  (rélalitir  loiil  d’abord  une  dislinelion  radicale  cidre  le 
earaelère  eenlrijuije  oa  eenlri[)èle  de  l'e.irilalion  pliijsioluriiqiie.,  earaelère  de 
loiielion  cl  d’eUel  ulile.  cl  le  earaelère  aseendaid  oa  desrendanl  du  nioavenienl 
moléeidaire  des  ondes,  earaelère  pnreineni  pin/siiiae,  <pn  en  esl  lonl  ()  fai! 
indépendant.  ]A\  ewave  la  comparaison  avec  les  phénomènes  élcclriipies 
va  nous  aider  à  comjircndre  h'  mécanisme  en  jeu. 

Lor.;([u’on  presse  sur  un  boulon  élecl,ri(|ue  jiour  actionner  une  sonnerie, 
il  siillit  (ju’un  courant  s’élahlisse  le  long  dn  Ml,  et,  (pielle  (pie  soit  la  jiosi- 
tion  des  pi'ilcs,  l’iippel  résonnera,  cet  apfiel  reste  centrifuge  par  rapport 
à  celui  (pii  le  met  en  branle.  !)(>  même  un  cenl.riî  nerviuix  transmettra  son 
excitation  à  rafijiareil  ipi'il  contn'ile,  par  un  appelde  caractère  centrifuge, 
aussi  })ien  |)ar  l’intermi'diaire  d’un  influx  à  oruhis  ascendantes  (pie  par  celui 
d’un  influx  à  ondes  desci'iidantes  ;  la  judarité  du  courant  ne  joue  (hî  rôln 
(pie  pour  créer  la  polariti'  (îorresiiondantiî  des  kinésiiîs  (d.  fionr  fixer  p!<r 
suite  la  nature  du  mouveiiuîul.  à  exécuter.  Ainsi  s’cxpliipuî  et  disparaît  le 
])ara(loxe  apjianînt  de  l’excilal ion  ]ihysiologi(pi(‘  centrifuge  réalisihi  aussi 
bien  par  des  ondes  nerveuses  |)hysi(piement  ascendantes  ou  (hîscon' 
dantes,  dilTérenciî  (hî  (pialiti'  ipii  s(î  traduit  |iar  conl.riî  jiar  la  dilTérenciî  lie 
siîus  des  moiivemenls  jirovoipiés. 

La  polarilé  des  ondes  nerveuses  esl  ilélerniinée  par  la  polarilé  même  de^ 
ondes  e.vlérienres  ipii  les  engendrent  par  leur  Iranslormalion  ;  la  diriîction  lie-*’ 
actions  physiologiipuîs,  par  contre,  est  dél (îrmim’îe  uniipieiiuîiit  jiar  1^ 
jiosition  du  centre  ou  du  récepteur  (jiii  entri'  en  activilé,  puisipuî  c’iîst  cette 
entri’îi'  (îii  activiti'î  (pii  en  modilic  lejiotiîiitiiîl,  <ît  (î’i'sl  l’c-xliîiisioii  (hî  ev  pol.eii- 
tiel  à  l’aiitriî  extrémité  du  conducteur  ([ui  constitiuî  l’excitation  (îinciiee- 
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A  côlô,  (îl  irui(''])oii(lanun(înL  do,  ces  doux  modalités  fondamentales  de 
signes  o])posés,  rinflux  nerveux  moteur  présente  assurément  des  inodalilé» 
^fconrlaires  dilïércmtcs,  très  multiples,  destinées  à  ])roduire  les  degrés 
d’elTort,  les  modalités  bruscpies  ou  lentes  des  contractions,  etc.,  en  un  mot 
toutes  les  multijiles  caractérislitpies  des  contractions  musculaires  des  mou- 
''eiuenls.  C’esl  ici  le  dnniaina  des  longueurs  d’ondes  el  des  rglhmes  ;  le 
‘‘hamp  (m  est  illimité,  et  susc.eptibhi  de  s’étendre  sans  cosse,  sous  l’in- 
f^uenc,(^  de  rcxeri'ice,  de  rentrainc.iiKînt  et  de  l’éducation  des  mouvements 
tous  ordres. 


Les  considérations  cpii  précèdent  s’apjiliquent  également  aux  appareils 
de  la  vie.  de  relalion,  avec,  les  s(îuI(^s  modilications  (fu’imposent  les  difîé- 
•■ences  fonctionnelles  des  deux  systèmes  moteurs.  Le  jeu  des  muscles  pré¬ 
sente,  dans  les  lieux  cas,  des  raccourcissements  et  des  allongements,  en 
''•'ipport  avec  les  kinésics  ])ositives  et  négatives,  qui  leur  sont  commandées 
par  l(;s  signes  corresiiondaid.s  des  ondes  nerveuses  dans  les  filets  moteurs 
^ni  lus  abordetd,.  l.a  coordination  des  deux  phases  et  les  connexions  des 
filets  moteurs  avec  les  centres  jirésentent  toutefois  quelques  dilîérences, 
^n  rajiport  avec  le  fait  queles  mouvemeid.s  de  l’apijareil  locomoteur  cérébro- 
^Pinal,  flexion  et  l'xtension  ])ar  exenqile,  sont  toujours  exécutés  ])ar  la 
•^■nllaboration  simultanée  de  deux  groupes  musculaires  antagonistes, 
placés  sous  des  kinésics  de  signes  opposés,  cliangeantsimultanémcntleurs 
**gne.s  ])our  exécuter  le  mouvemeid,  de  sens  contraire  ;  alors  que  ceux  des 
appareils  viigétatifs,  ouverture  id,  fermeture  des  sphincters  par  exemple, 
*'^nt  assurés  par  un  groupe  musculaire  unique,  accomplissant  seul  les 
’Igux  pliases  fonctionnelles  successives,  jiar  l’alternance  de  signe  de 
seules  kinésics. 


La  ce  fait,  le  rôle  des  ciud.res  est  quelipic  peu  dilïérent  ;  dans  les  appari'ils 
la  vie  de  nutrition,  les  deux  centres  antagonistes  conjugués,  contrôlant 
^hacim  l’une  des  phases  fonctionnelles,  doivent  être  reliés  tous  les  deux, 
l’ilr  des  conducteurs  ])articuliers,  au  groiqie  musculaire  unique  qui  assure  à 
seul  l’exécution  des  deux  phases  par  l’alternance  de  seskinésies.  Les  con- 
^Uetours  venus  des  centres  supérieurs  de  contrôle  n’arrivent  pas  jus(|u’aux 
*^Uscles  eux-mêmes  ;  ils  s’arrêtent  à  l’un  des  rideaux  de  substance  grise  qui 
les  en  séjiare,  et  c’est  de  ce  dernier  ipie  ])artent  les  fdires  terminales.  G’esl 
Pouripioi^  en  aval  de  ce  centre  i)éri|)héri(|ue  et  de  sa  barrière  synaptiquo. 
es  conducteurs  soid,  de  même  valeur  physiologique,  alors  qu’en  amont. 

libres  venues  de  chaipie  cetdre  peuvent  cheminer  séparément,  tantôt 
eôLc  à  côte  dans  des  nerfs  mixtes,  tantôt  dans  des  conducteurs  jilus  ou 
J^''Jins  spi'cialisés,  comme  il  arrive  avec  le  vague  et  le  sympatlu(|ue  jiour 
'es  phasi 


i  systoliipie  et  diastoliip 


olutions  cardiaipies. 


III 

Après  les  dé.velo])])ement  ;  que  ji'  viens  de  consacrer  à  l’étude  de  l'iii- 
iix  nerveux  centrifuge,  il  sera  ])lus  facile  de  comprendre  ce  qui  me,  resle 
'lire  de  l’influx  nerveux  ceidri])ètc. 
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Si  l’on  fail,  absiraciion  de  la  sensibilité  à  la  douleur,  qui  constitue  une 
espèce  particulière,  les  sensations  conscientes  apportées  par  les  courants 
nerveux  centripètes  sont  aussi  nombreuses  que  les  sens  correspondants  ; 
chacun  de  ces  sens  possède  des  récepteurs  périphériques  spécifiques  et 
des  fibres  particulières  qui  conduisent  les  sensations  à  des  centres  spécia¬ 
lisés.  l>c  même  que  pour  l’influx  moteur  et  l’influx  sécrétoire  dans  les 
nerfs  ceratrifuqes,  tout  permet  de  penser  que  les  excitations  spécifiques, 
qui  ont  leur  origine  dans  les  récepteurs  péripliériques,  donnent  néanmoins 
naissance  à  un  processus  de  Iransmission  de  même  essence  pour  loules  les 
sensibilités. 

On  n’a  pas  ]ni  réaliser  ici  d’expérience  comparable  à  celle  de  la  suture 
d’un  nerf  musinilaire  et  d’un  nerf  glamhilaire  et,  le  cas  échéant,  on  |ne 
saurait  d’ailleurs  en  contrôler  le  résultatchezranimal,  mais  on  sait  queles 
divers  excitants  connus,  des  nerfs  sensitifs  et  sensoriels,  donnent  unifor¬ 
mément  naissance  au  genre  de  sensation  propre  au  nerf  en  cause  ;  d’où 
il  est  permis  de  conclure,  avec  une  présomption  suffisante,  que  ce  résultat 
dépend  uniquement  de  la  dilférence  des  centres  qui  reçoivent  l’excitation 
et  nullcraent  de  dilîérences  dans  le  processus  (jui  la  leur  transmet. 

Par  contre,  pour  expliquer  la  Iransmission  par  ce  mouvement  ondula¬ 
toire  unique,  de  toutes  les  nuances,  souvent  innombrables,  des  sensations  d’un 
même  sens,  les  couleurs,  les  tonalités,  par  exemple,  il  y  a  lieu  d’admettre, 
comme  nous  l’avons  fait  dans  le  paragraphe  jirécédent  f)our  les  qualités 
des  mouvements  ou  des  sécrétions,  des  différences  portant  sur  les  rylihmes, 
et  surtout  les  longueurs  d’ondes  du  mouvemeni  moléculaire  nerveux. 

Il  est  d’autant  plus  vraisemblable  qu’il  en  est  ainsi,  que  les  nuances 
différentes  de  ces  sensations  traduisent  des  différences  correspondantes 
des  excitants  physiques  originels,  qui  reposent  elles-mêmes  précisément 
sur  des  dilîérences  d(!  longueurs  d’ondes  et  de  rythmes  de  ces  excitants. 

Bien  n’est  plus  simple  dans  (ad  te  manière  d<!  voir  qms  de  comprendre 
la  transmission  aux  cenir(;s  sensoriels  des  qualités  multiples  des  sensa¬ 
tions  ;  ce  ne  sont.,  comme  on  le  sait,  ni  les  ondes  lumineuses  ni  les  onde& 
sonores  (jui  sont  transmises  le  long  des  conducteurs  centripètes,  mais  c’est 
un  mouvement  ondulatoire  similaire,  qui  reçoit  et  transmet  tous  leurs  élé‘- 
menls  constitutifs,  se  contentant  en  quelque  sorte  de  les  transposer  dans  son 
mouvement  rnolêj'ulaire  propre. 

Suivant  le  sens  considéni  (d.  les  besoins  de  la  fonction,  c.ette  transpO' 
sition  p(uil,  même  se  faire  à  plusieurs  degrés,  sans  (|ue  les  éléments  oTÎ- 
ginels  p(Tdent  en  route  leur  caracl.éristique  parti(;uLière.  I )ans  l’auditioOi 
])ar  (“xemf)le,  les  ondes  sonores  aériennes  sont  transmises,  par  la  (diaînC 
des  oss(dets  et  la  platine  d(!  rélri(U',  à  la  périlymjdie  des  rampes  lima' 
céennes,  sons  fomuî  d’ondes  li(|uidiennes,  (pii  provoipient  à  leur  tour  le*’ 
vibrations  membranenses  de  l’organe  de  C.orli,  et,  ]iar  (dies  les  ondes  niolé' 
ciliaires  de  l’influx  iktvcux  ;  ces  nu  uvements  ondulatoires  successifs 
(d,  solidaires  jiortent,  jusipi’aux  cenlies,  en  les  transyiosant  sans  les  défur' 
iruT,  les  caraidéristiipies  initiales  du  mouvement,  ondulatoire  exUirieur- 
Il  y  a  là  un  noiivid  exenqile  de  Vêijuiiudencc  des  diverses  modalités  de  l’^' 
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nergie,  permet, tant  le  passage  des  unes  aux  autres  par  l’arlion  de  Iransfor- 
maleiirs  appropriés  spécialisés. 

Ce  mécanisme  ne  suITit  pas  cependant,  à  explitpicr  la  transmission  de 
toutes  les  formes  des  sensations  conscientes  ;  il  en  est  qui  relèvent  di' 
^'opposilion  ji-anclie  de  deux  impressions  de  valeur  nettement  opposée,  dont 
le  caractère,  simplement  dualiste,  conlrasle  avec  les  gammes  étendues  et  les 
innombrables  échelons  des  sensations  précédentes,  'tel  est  ])art.iculièrement 
le  cas  des  sensations  opposées  de  chaleur  et  de  froid,  du  sens  thermique  ; 
telles  sont  encore  toutes  les  notions  d’orientation  des  excitations  exté¬ 
rieures,  dont  je  me  contenterai  de  citer  les  deux  exemples  les  plus  signi¬ 
ficatifs  :  l’orientation  latérale  des  sons  par  le  labyrinthe  auditif,  et  la 
distinction  du  sens  des  mouvements  de  rotation  jiassifs  par  le  labyrinthe 
gyratif. 

Or,  dans  tous  les  cas  de  cet  ordre,  il  arrive  précisément  que  les  deux  sen¬ 
sations  opposées  traduisent  eltes-mênies  le.  virage  du  signe  de  l’excitant 
Physùpie  qui  les  provoque.  C’est  là  une  donnée  que  j’ai  signalée  et  développée 
dans  des  travaux  antérieurs,  dont  quelques-uns  fléjà  anciens,  en  m’étant 
fiorné  toutefois,  dans  ces  premières  recherches,  à  expliquer  le  mécanisnuî 
de  l’analyse  physiologique  des  qualités  de  l’excitant  ])hysique  originel 
par  les  appareils  sensoriels  récepteurs,  sans  faire  encore  aucune  incursion 
dans  le  mécanisme  de  l’influx  nerveu.x  qui  les  transmet  aux  centres. 

Dès  1904,  ayant,  été  amené,  par  mes  recherches  sur  l’origine  sensorielle 
de  la  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  ytui.x  chez  les  hémiplégiciues,  à 
'Envisager  le,  mécanisme  physif)h)gi(|ue  de  l'orientation  auditive  latérale 
des  bruits,  j’avais  été  frappé  de  l’absence  de  toute  étude  e.xacteet  de  tout(‘ 
^clution  plausible  de.ee  problème.  Pour  combler  cette  lacune,  j’étais 
^crivé  à  itivcxpier  les  effets  du  sems  de,  la  mar(die  des  ondes  sonores,  ([iii 

présentent  en  efl'et,  à  l’orcdlle  sous  ufi  signe  dilTérenl,,  suivant  (jue  le 
ficuit  lui  arrive,  de,  l’une  ou  de  l’autri^  moitié  de  res])ace  ;  j’ai  moid.ré, 
dès  cette  époqiu^  (pie  l’oreille  est  à  même  de  reconnaître,  par  ses  seuls 
^fjyens,  le  caractère  centrifuge  ou  centripète  du  train  d’ondes  sonores 
fiui  l’aliordc  et,,  par  suite,  d’orienter  l’origine  latérale  des  sons  par  rap¬ 
port  à  elle  (1  ). 

Après  ce  (pie  nous  connaissons  (h’îjà  sur  les  modalités  de  l’influx  ner- 
"^oux,  il  y  a  tout,  lieu  (h;  pens((r  qiK'  cetl.e  ])erce])ti(m  ])ériphérique,  (pii 
l’opose  elle-mêm(‘  sur  le  sens  de  marche  du  mouvement  ondiilatidre  sonore, 
"ïiprimera  ])récisémenl,  à  l’influx  nerveux  (pi’elle  va  provoipier  uru'  jiola- 
^d,é  corrrespondante. 

De  même  la  notion  du  sens  des  rotations  passives  procède  du  sens  des 
''Oiirants  qui  s’établissent,  dans  la  ))érilymph(!  du  laliyrinlhe  gyratif, 
^ous  l’action  de  la  force  centrifuge  (2)  ;  ces  courants  liipiidiens  provoipiani , 


,.(,!)  L.  IIAKIJ.  lJ(i  l’oriluiLatioii  aiidiUvc  laU'i-alc,  seii  l'ôlo  ci  seii  nu’Ciiii 
lyo/)^  p.  30.", -3(10.  —  I)(!  l’orianlal.ien  lalériiU!  scnsoriolle  auditiv 
(U  Phip.  cl  (k  Palh.  gcn.,  l.  .\IX,  1921,  p.  i?,  10-32.^). 

1,.  Haiu),  IMiysiolofîie  (,a'(ni'!rale  du  sens  de  la  nyral.ion,  Rev.  mèl 
1918,  p.  ‘Z9;i-31(1.  —  IXî  la  percepUon  de,  rorienlaLion  des  mou\ 
aires  de,  la  tôle  par  l’appareil  sensoriel  laliyrintliiinic  (sens  de  la  jïvrali( 
1918,  p.  a73-:i0(). 
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à  luur  l.our,  dns  vil)ral  ions  oscillatoir<!s  dus  [)arois  du  lahyrinMiu  inuinbra- 
nuiix,  ((U(!  lutirs  crûbîs  acoiisLi(juus  IransformetiL  en  ondes  nerveuses,  tra- 
duisaid.  u,lles-mêin(‘s  lus  qualit ûs (•orr(!spondanLes du  niouvcincnl  i)riniil,il'. 

Jaî  irna'.atiisine  du  [»uruu|)l,ion  dus  s(!nsalions  Lherini(|ues  a  l'ail,  l’oIijuL 
di;  dusuripl-ions  insiillisaid.us,  uL  (ui  |)arl.i(^  rard,aisislus,  doid,  j’ai  l'ail,  la  uri- 
liipuî  ilans  un  l-ravail  sfiucial  (3)  ;  j’ai  niordrû  (pi’il  fallail  aLl.rilniur  la 
ilisUnul  ion  du  la  ulialuur  (d,  ilu  froid,  non  à  des  réuupl,(‘urs  dilîérunl.s,  niais 
imiipnununl,  à  rorienitilion  de  la  marche  eenlripèle.  ou  eeulrilu(/e  du  ruiion- 
iiemeid  calorique,  par  rapporl  à  des  réee.pleurs  uni(pies.  Dès  lors,  là  eneore,  lus 
deux  su,nsal,ions  opposiies  naissent,  du  la  jiolaritii  dilîérunLc  do  l’cxciLalion 
])hysi(piu  ux(,(’:riuuru,  jiolariLé  (pii  s’impose  aux  ri'iu.upl.uurs  uL,  par  l’apidi- 
ualion  dus  mêmes  prinui])us,  il  y  a  foui,  lieu  du  jienser  (pie  lus  ondes  nur- 
vuuscs  (pii  les  porLcnt,  aux  ucnlrcs  jiri'suntunL  une  polaril,(i  (lorrcspondanl  e. 

Il  r('(sull,c  en  somme  dus  (l((Vcloppenienl.s  priH'iidunls  (piu  lus  impressions 
sunsifives  ut,  sensoriulli's  sont,  à  même  de  nous  n'ivi’dur  lous  les  délails  esseii- 
liels  des  mouvemenls  ondidaluires  exlérieurs  (pii  les  [iro  oxpienl,  aussi  bien 
les  (’lémenls  eonslilulijs  divers  de  e('s  mouvemenls  (pie.  leur  pidarili^,  lii’u  à 
leur  sens  du  iirojia^ation  jiar  rapjiori,  à  nos  ap|)aruils  niuupLeurs  ;  l.oules 
donmius  doriL  la  connaissanuu  [in'^sunlail,  une  uLilili;  inuonfuslahlu  ]ioiir 
rorf'anisme.  Nos  ajijiaruils  sensoriels  unrufi;isl.renl  eus  donmies,  les  l.raiis- 
])osunl,  un  ondes  nurvuuses  similaires,  ipii  lus  rundeni,  sous  celle  forme 
purcuiiliblus  cl  analysables  jiar  lus  uunlrus  nerveux  appropriiis.  J. es  jiro- 
(■('ssus  sensilifs  cl  sensoriels  riialisunl  ainsi,  avec  une  uxlraordinairu  sim- 
plicilii  du  moyens,  une  uxlrûmu  jniissancu  de  Iransmission  des  variai  ions 
lus  plus  infiniliîsinialus  dus  uxcilanls  cxliTiuiirs. 

IV 

On  sail  i|ue  les  influx  nerveux  cenlrijièl.us  n'onl  pas  jioiir  imiipiu  mis¬ 
sion  du  donner  naissance  à  des  serisalions  uonscienlus,  ils  soril  aussi  gém';- 
raluiirs  du  ri'qionsus  molrices,  d’aclions  niflcxus.  Suivanl  le  sens  en  cause 
(‘I  suivanl  les  cas,  sunsalions  cl  n'd'Iuxes  s’accomjiagnenl  ou  se  siiparenl  ; 
du  ini'miu  la  pnàlominancu  a[)|)arliunl  lanli'il  aux  unes  lanliàl  aux  autres, 
suivanl,  les  condilions  ul  lus  circonslances  dans  lusipiellus  se  prodiiiscnl 
les  riiceplions  p(’;ri|)li('ri(pies. 

Dans  les  deux  branclies,  cunlrifièlu  ul  cunlrifuge,  donl  la  risunion  conS" 
liluu  l’arc  nifluxe,  lus  ondes  nurvuuses  obi'iissenl  aux  lois  ipie  nous  avons 
ux]ios(ius  dans  les  fiaragrajilius  iinicédunls  ;  auuune  dilîiirence  de  nalure 
n(‘  siiparu  les  influx  cunlrifiiges  d’origine  volonlairu  ou  d’origine  n-flexe, 
de  mûmi'  (pi’aucunu  nu  si'paru  les  influx  uunlri|)èlus  giuKiraluiirs  du  sen¬ 
sations  consciunlus  des  inilux  [irovocaleurs  du  ri'qionsus  molrices.  Il  scrail 
donc  inulilu  du  consacrur  un  paragraphe  spi'cial  aux  aclions  ri'd’luxus,  s’il 
n’y  avail  un  elles  un  point,  d’uni'  import.ancu  parlicnlif'ru  ipi’il  importe  <1® 
piveisur. 

II!)  l..  li.Mii).  l’Ii y-^ioliiKiu  iréiiéi'iilu  ilii  ii'iis  I  ll(■l■miulll‘.  [tev.  de  Médecine,  Mil'.),  p. 
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C'esl  une  loi  générale  des  réflexes,  conséeulijs  aux  excilalions  sensilives  ou 
sensorielles  périijhériques,  qu’ils  sonl  susceplibles  de  donner  naissance  à 
deux  effels  direr.lemenl  opposés,  dont  le  choix  dépend  lui-même  de  la  diree- 
lion  de  l’excilanl  qui  les  provoque  :  une  oxciintion  I  lienniqiKi,  ]);»r  exemple, 
pr<(vo(|uo  (le  la  vaso-dilalalion  ou  de  la  vaso-eonsIricUon,  suivant  la 
place  (|u’elle  occupe  par  rap])ort  au  z('‘ro  calori(iu(ï  ])liyHiologi(]ue  ;  une 
rotation  ])assivc  de  la  tôle  à  droite  provoque  un  réflexe  moteur  de  sens 
exactement  contraire  à  celui  que  provoque  une  rotation  passive  à  gauche 
du  même  earac.tcîre  ;  et  on  pourrait  en  rmdtiplier  les  exemples  à  l’infini. 

Les  renlres  de  réflexion  ne  peuvcnl  êlrc  mis  à  même  de  faire  la  discri- 
'ninalion  que.  relie  dualilé.  exige,  que  par  une  différence  dans  l’influx  nerveux 
<iai  les  alleinl,  soit  (pie  cette  dilïércnee  provienne  de  son  arrivée  par  des 
Voies  dilTérentes,  soit  (ju’elle  résulte  d’une  modalité  différenie  de  cet  influx 
nerveux,  qui  suit  la  même  voie  dans  les  deux  cas. 

Bien  que  la  question  ne  soit  ])as  soulevée  jiar  les  physiologistes  avec 
rette  netteté,  il  semble  ({u’ils  s’arrêtent  à  la  première  solution,  puisqu’il 
n’est  (piestion  (pie  de  nerfs  centripètes  dont  l’excitation  provoque  tou¬ 
jours  des  réflexes  de  môme  sens  ;  c’est  ainsi  (jue  l’on  parle  de  nerfs  d(;preH- 
seurs  et  de  nerfs  hyperlenseurs,  et  non  de  nerfs  suscejitibles  de  provoquer 
la  dépression  ou  l’hypertension  suivaid,  le  s(îns  de  l’excitation  (pi’ils  re¬ 
çoivent  de  la  piiriphérie. 

Nous  nous  trouvons  ici  en  face  d’un  problème  sendilablc  à  ceux  (juc  nous 
avons  (kqà  résolus  dans  les  paragraphes  précédents  ;  il  me  paraît  devoir 
O'tre  tranché  de  la  même  manière,  jiar  l’unité  des  voies  avec  la  diversité 
de  l’influx,  pour  les  mênuis  raisons  générales  (pie  j’ai  d(ijà  exposées.  Là 
aiieore  la  solution  doit  êtia;  cherché(;  dans  la  polarilé  de  l’influx,  avec  la 
S’ignilication  (pic  nous  lui  avons  (hqà  donnée.  Les  récepteurs  sensitifs 
ou  sensoriels  sont  jilacés  automati(pien'ient  sous  une  polarité  nerveus(‘ 
différente,  en  rapport  avec,  chacun  des  deux  sens  d’action  de  leurs  exci¬ 
tants  jiarticiiliers,  et  nous  avons  vu  (iu(!  chacun  de  c.es  sens  provoque,  à 
l’occasion,  des  i.ensations  conscientes  juirticiilières,  déterminées  par  la  pola- 
l’ilé  correspondante  (l(!  l’influx,  c’est-à-dire  jiar  le  caractère  ascendant  ou 
descendant  de  la  progagation  des  ondes  nerveuses.  C’esl  assurémenl  à 
'elle  même  polarilé  qu’il  apparlienl  de  fixer  la  direclion  du  réfleire  qui  inler- 
’^iendra.  I.à  (uicore  hi  réciqiteiir  j)éri|)héri(pic  joue  le  rcîle  d’un  transfor- 
>Tiateur  d’énergie,  (|ui  change  en  ondes  nerveuses  les  oudes  physiques  qui 
l’abordmit,  en  transposa id,  hnirs  caractéristiipies  sans  les  altérer. 

L’influx  nerveux  (pii  (m  résult(^  suit  les  fibres  centripètes  et  atteint  à 
la  fois  hïs  deux  centres  conjugués  anlagonisles  (pii  président  à  la  fonction 
considérée,  mais,  comme  ces  deux  centres  sont  antagonistes,  c’est-à-dire 
''oiistiliiés  par  des  éléments  symétriipies  et  opposés,  comme  le  sont  ceux 
'les  figures  géométriipies  ])ar  raj)])ort  à  un  jilan,  cet  influx,  nerveux  exerce 
"ne  action  conlraire  sur  chacun  d’eux  ;  il  impose  simultanément  à  l’un  le 
potentiel  jiositif,  à  l’autre  le  potentiel  négatif,  ()ui  ciirres])on(leut  l'iin  cl 
I  autre  au  sens  du  réflexe  moteur  ipi’il  doit  provoquer. 

A  chaipie  signe  de  l’excitant  extérieur  corresiiond  une  des  polarités  des 
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réce]tLeurs  cl,  de  l’influx  nerveux,  qui  fixe  le  sens  du  réflexe  conséculif.  Si  le 
])reimer  clianfjc,  ipso  jaclo  fous  les  autres  s’inversent  autoinati(|ucinent.  Le 
sens<l('-i  réjlrxes  relève  ainsi  de  la  i)o/arilé  du  rotiranl,  tandis  ([ue  leur  inlensilé 
diipend,  (-ointtie  celle  de  tous  les  autres  phénomènes,  de  Vampliinde  des 
ondes. 

Lorsqu’il  s’af'it  des  sens  supérieurs,  de  la  vision  et  des  deux  sens  laby- 
riidiiiqucs  de  l’audition  et  de  la  fiyraiion,  (pu  possèdent  deux  appareils 
réeepleurs  latéraux,  la  stru(;tur(!  et  la  disposition  de  ces  orf^anes  sont  telles 
(pie  chacun  d'eux  suffit, au  besoin,  d  l' exercice  complet  de  la  fonr.lion,  au  meme 
I  itn;  que  les  ap])ar((ils  récepteurs  d(!s  autr(!s  sens  qui  restent  indépendants, 
l'in  fait  leurs  images  propres  vont  se  superposer  et  se  fusionner  dans  les 
c(ud,res  jicrcepteurs,  de  mênu!  que  leurs  excitations  simultanées  se  ren- 
coid,rent  (d  se  c.onddnent  dans  les  centres  réflexes  ;  le  mécanisme  d’aclion 
des  réflexes  resle  le  même,  avec  les  seuls  perfec.lionnemenls  que  comporle 
J’associalion  des  deux  orqanes  taléraux  lors  de  leur  aelion  simultanée. 

Dans  la  vision  binoculaire,  comme  dans  l’audition  bi-auriculaireet  la  gyra¬ 
tion  bila-byrinthiqiK!,  la  superfiosition  des  sensations,  (pii  ne  comportent 
(pie  des  différences  de  rythmes  et  de  longueur  d’ondes,  ne  soulève  aucune 
dilliculté  de  conqiréhcnsion  ;  à  peu  près  identiifues’dans  les  deux  appareil-s, 
elles  additionnent  simplement  leurs  elî(;ts.  Les  sensations  d’orientation 
(pii  com])ort(m(,,  comme  nous  l’avons  vu,  (l(;s  dilTérences  de  polarité  de 
l’irdiux,  de,  même  (pie  les  e.xcitations  réflexes,  qui  sont  dans  le  même  cas, 
arrivent  au  même  résultat,  évidemment  indispensable  à  l’exercice  de  lu 
fonction,  par  le  fait  d’un  mécanisme,  tout  aussi  simple  au  fond,  mais  de 
formation  un  lieu  plus  conqihcxe  (pie  dans  l(;ur  action  isolée.  L’exemple 
d(^  l’audition  sullira  à  le  faire  c(jinj)r(!ndre. 

L’arrivéi!  des  sons  (1((  face,  ne  ]irovo(|uc  aucun  réfle.xe  d((  rotation  de 
la  tête,  mais  l’arrivée  d’un  son  d’un  C(3té  de  l’espace,  à  droite  du  sujet, 
par  exemiihq  tend  à  jtrovoipnu  la  rotation  d((  la  tête  de  ce  c,ôté  ;  les  deux 
oreilles  concourent  ((gahunent  à  la  réialiser.  Lependant  le  train  d’ondes 
sonores  arrive,  dans  l’exemph!  choisi,  sous  la  forme  centripète  à  l’oreille 
droite  et  sous  la  forme  centrifuge  à  l’oreille  gauche  ;  de  ce  fait  les  ré¬ 
cepteurs  intéressés  seront  pluc(!S  sous  une  jiolarité  de  signe  différent,  par 
suite  l’influx  nerveux  centripète  correspondant  sera,  par  rajiport  au  plan 
médian  de  la  lête,  de  jiolarité  oiqiosée  dans  chacun  des  nerfs  auditifs  ; 
mais  les  demx  impressions  latérales  simultanées  vont  se  réunir  dans  un  même 
iKunisphère,  qui  sera  hélérolatéral  pour  l’oreille  droite,  mais  iKunolatéral 
pour  l’oreille  gauche  ;  ce  fait  va  ramener  à  l’iiquivalcnce  les  deux  influx 
qui  l’abordent,  le  passuqe  de  la  liqne  médiane  enlruinanl  le  changemenl  de 
sijmélne  de  la  polarité,  de  la  même  façon,  ]iar  exemple,  qu’un  monôme 
change  de  signe  en  (  liangeant  de  côté  dans  l’équation  algébrique. 

Dans  les  ])remiers  travaux  (|ue  j’ai  c.onsacn's  à  h  physiologie  générale 
des  apjiareils  .sensoriels,  j’ai  dévelojqié  plus  longnemiuit,  et  avec  plus  de 
jirécisions,  toutes  ces  considérations  sur  le  mccanismi!  des  sensations 
et  (les  n’d'lexes  des  sens  suj)('‘rieurs,  et  je  ne  juiis  qu’engager  à  s'y  r(q)orter 
les  lecteurs  (pii  désireraient  plus  de  détails,  bien  (pie  je  n’aie  jias  fait 
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alors  aux  modalites  de  l’intlux  nerveux  la  part  que  mes  recherches  ulté¬ 
rieures  m’ont  amené  à  lui  faire  aujourd’hui. 

On  reprochera  sans  doute,  à  la  conception  générale  qui  précède,  l’im- 
Possibilité  de  la  soumettre  au  contrôle  de  l’expérimentation  sur  les  ani¬ 
maux,  mais  elle  n’en  procède  pas  moins  de  la  méthode  expérimentale, 
aar,  d’après  une  définition  qu’on  ne  saurait  récuser,  puisqu’elle  émane  de 
Olaude  Bernard  lui-même  :  «  La  méthode  expérimentale,  considérée  en 
elle-même,  n’est  rien  autre  chose  qu’un  raiso.nnem.eni,  à  l’aide  duquel  nous 
soumettons  méthodiquement  nos  idées  à  l’expérience  des  faits.  » 


n 

UN  SYMPTOME  RARE  DANS  LE  SYNDROME 
POSTENCÉPHALITIQUE  PARKINSONIEN  : 
LA  PALILALIE 


Hoberto  HOHDOKF  et  Giovanni  GOCCHIAHARO 


SoiuiiK's  il  (Ici  ril  le  jjn'iiiinr,  en  l'JOR.  le  pliéiioinène  tlo  la  «  palilalie  » 
observi'^  dans  iin  cas  de  paralysie;  ftsttiido-bidbaire.  Il  a  été  ('tisuite  reinar- 
([ué  aussi  ])ar  d’autres  auteurs,  soit  dans  la  jearalysic  pseudo-bulbaire 
elle-iuêine,  soit  dans  des  syndromes  d’aphasie  motrice.  Le  phénomène,  dans 
les  susdites  inabuliees,  est  très  rare  et  la  littéral ure  tuétlicale  n’en  enregistre 
(jue  cinq  cas.  Fins  rarement  (uieore  peut-être;  (vu  la  elilîusibilité  et  la  coH' 
tagion  ele  la  inabulie)  l’a-t-on  rernaruue  dans  le;  syndrome  parkinso- 
uie;n  pe^esteme'éphalitiepie' ;  la  litteerature  médie;alo  fail.  rnentiem  ele;  emze  obser¬ 
vai, ions,  elues  à  eles  ailleurs  l'rancais  ed  allemanels,  et  el’une;  observation 
italienne. 

I^es  incertitueles  sur  la  loe-alisation  et  sur  la  jiatliogénie  élu  trouble  en 
e|ue‘stion  et  les  elisemssions  passiemnantes  elont  il  a  été  l’olijetnems  ont  per- 
suaelé  ele  rutililé  ele;  faire;  e-onnaître'  un  euis  epie;  nous  avons  eibservé  et  qUi 
jire’se'ute;  ele;  l’inte-rêt  non  seulement  ])ar  sa  rari;té  edinieiue,  mais  encore 
par  le-s  remare[ues  partieudière's  epi’il  nous  a  eleimié  l’oceiasion  de;  faire. 

I>.  (lia . ,  01,0!  (I(!  ‘^’e;  ans,  paysan  ele;  la  Galahre,  eiélibalairo,  e!xcni|il,  ele>  lues  eet  sa^S 

pn'alispeesilion  neeiiropatliifpn;  orifrinaire-.  I.a  malailie;  eli'!heila  il  y  a  il  ans  par  une; 
UouliMir  élans  le  eloniaine;  elo  la  1'"  brancl.e;  elii  l.rijiuneaii,  ele  la  ejipleipie’,  parelcs  lialIU' 
cinalions  x  isnellees  ei  cenile'ini  el'l'rayanl  (elei.s  serpeuils,  ele'S  |■|anlnn!s),  plieUioniènos  auX' 
epie'ls  eniL  l'ail  suite!  aprèes  epielepies  joui'S  un  b'i'er  (''UU  UeAroiix  el  ele  la  seurineilcnca 
neuislanlea  I.a  l'ièvre  sc  proleuine'a  peuielanl  epiin/.e'  jeiiirs.  Le;  nialaelo  ne'  se;  seuivient  n‘ 
ele'  la  pe'rieeele  lie-vrouse',  ni  ele'  la  leelrieiele;  liype'rseimniepie;  asse;/,  leinj,nie'  (eüivireen  m0‘*) 
epii  ace'eunpaifna  eel  epii  suivit  la  IleAre;  :  e’eest  la  l'ainille!  epri  neuis  feuirnit  ce!s  eleinnéoS- 
Heve'uu  a  une'  parl'aite;  conseie'nce'  apre's  un  slaele;  e're'pusenilaire!  eleuit  il  n’eist  p®'" 
peissilile'  ele'  pre''cise!|'  la  eluri'e',  il  euit  ie  re'iiiarepie'r,  peiiir  ce;  qui  re'Karele  le'  semimoü) 
plie'uieuiièni!  eippeise';,  e’e'sl-e'e-elii'e',  une;  iij'rypnie;  féi'oeie',  e't  une  ee'i'taine.'  ge'ne!  ineiti'*®*’ 
el’eu'eli'e'  liype'rteuiiepu!  |)lule')t  epie;  pare'tiepie;,  laepieelle',  apre's  a veiir  ceunnu'ncé  pHr  k® 
ineunbre'S  inl'e'i'ie'urs,  qajîna  rapieleune'nt  les  supe'rie'iirs  et  le-  teTi-iteiire;  iniiniipn;  “Ve® 
une  neetalele'  pre''pi)nele''ranee!  élu  e;e)le!  ijauelie'.  1  labitiieelle'ine'nt  lei  treunble'ine'iit  fa> 
eleel'aul  ;  s’il  surfit  epie'lepieefeeis,  ee!  n’eest  epie'  el  une'  laeam  I ransiteiire,  sans  influence* 
e'inieitive's  eui  erautri'  naliiri'.  e't  il  se'  limite'  au  e'e'ile''  [.'aue'lie'  epii  e'sl  aussi  ee'lui  epii  est* 
«KVUK  NiienoLoeugun.  —  t.  i,  n  "  2,  i-évniRii  1U2(). 
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plus  s6v6rnmont  frappé  par  l’hypcrtonia.  Sans  compter  l’aspect  du  malade  qui  est  à 
lui  seul  un  taldeau  précis,  sans  équivoque,  (iu  syndrome  parkinsonien  postencépha- 
liliquc,  on  peut  clairement  ndever  un  certain  nombre  (ie  signes  de  la  très  riche  pléiade 
symptomatique.  u|)partonant  à  la  maladie  en  question.  Nous  en  rapportons  quelques- 
uns  seuhiment  pour  confirmer  le  diagnostic  porté  :  phénomène  do  Zilherlast-Zand, 
phénomèn(!  de  Sarbo,  phénomène  de  horster,  lenteur  de  contraction  et  do  détente 
musculaire,  acathisie  accentué(î,  attitudes  catatonoïdes.  Le  réflexe  rotulien  gauche 
est  remarquabl(unent  exagéré.  Il  n’existe  pas  do  clonus  rotuiien.  Il  manque,  du 
mémo  côté,  la  flexion  plantaire  des  doigts  et  il  existe  un  clonus  achilléen  qui  est  plutôt 
ample  et  ilurable. 

Tous  ces  faits  nous  portent  à  admettre  une  lésion  du  type  strio-pyra- 
midal  pour  le  côté  gauche.  La  diplopie  persiste  et  les  images  se  présen¬ 
tent  superposées  verticalement,  horizontalement,  dissociées  et  inclinées 
les  unes  jiar  rapport  aux  autres,  réalisant  ainsi  un  trouble  oculo-moteur 
eornplexio  {Les  réflexes  pholomoleurs  el  accommodaleurs  de  l’iris  soiil  nola- 
blenteni  Iroublés).  Il  y  a  une  remarrjuable  paresse  des  réflexes  pupillaires  à 
la  lumière  et  à  l’aceommodation.  Il  n’existe  ])as  de  strabisme  évident.  Comme 
dans  l’observation  de  Ernst  on  remarque  chez  notre  patient  une  lenteur 
considérable  dans  la  mam'festation  initiale  du  mécanisme  moteur  du  rire 
et  une  longue  fixité  hypertonique  dans  cette  attitude  inimicpie.  Le  mas¬ 
que  une  fois  pris,  il  peut  durer  de  dix  à  onze  minutes,  puis  doucement  il 
s  elTae.e  el.  revient  à  l’état  d’éiiuilibre.  Il  n’y  a  aucune  difliculté  à  reconnaî- 
l'i’e  dans  ce  phénomène  un  équivalent  mimique  de  la  bradystasic  et  de  la 
lifadycolasie  cpii  intéressent  le  reste  de  la  musculature  striée.  Le  cliché  ci- 
Joint  reproduit  pré(u'sément  notre  malade  pendant  une  de  cæs  longues 
périodes  de  rire  modéré.  Tout  phénomène  de  la  série  pseudo-bulbaire  est 
absent  et  maïupient  aussi  les  troubles  imputables  à  d’autres  nerfs  crâniens 
initres  que  le  11®,  les  troubles  sensitifs  aussi  bien  objec.tifs  que  subjectifs 
9insi  que  des  anomalies  cliniquement  appréciablesdu  système  vago-sympa- 
tliiipie.  L’état  psyfduque  particulier  décrit  jiar  Naville  sous  le  nom  de  bra- 
dypbréni(!,  et  par  Hesnard  sous  la  très  heureuse  dénomination  de  viscosilé 
'Mentale,  est  très  prononcé  chez  le  patient  et,  cela  va  sans  dire,  sans  aucun 
^iifne  de  vraie  décadence  mentale,  au  moins  dans  le  sens  que  nous  sommes 
cliniquement  habitués  à  attribuer  à  cette  dernière.  Cependant  le  phénfi- 
’^ène  le  plus  saillant  est  constitué  par  la  répétition  involontaire  de  mots  et 
cle  phrases.  Il  a  commencé  lentement,  il  y  a  trois  ans  seulemiuit,  c,’est-à- 
^irc  trois  ans  après  l’épisode  aigu  et  32  mois  ajirès  l’ajiparition  des  signes 
parkinsonisme  rudimentaire.  Il  est  inutile  de  relever,  pour  une  ]»lus 
?>’andc  (darté  îles  observations  suivard.cs,  que  le  trouble  n’a  élé  absolu- 
•^'■nt  pas  précédé  d’écholalie.  Lephénomènesemanifeste  aussi  bien  dans  le 
langage  siauitané  (pie  dans  la  réponse  ;  il  disparaît  dans  le  chant  (avec  ou 
’^^ns  texte),  dans  la  lecture  à  haute  voix.  11  est  donc  identique,  sous  ce 
cupport,  aux  cas  décrits  comme  symiilônu'  du  Parkinsonisme  postencé- 
plialitiipie.  11  s’agit  le  jilus  souvent  de  réjiétitions  de  simples  mots,  et  cela 
^ussi  bien  au  commencement  qu’au  milieu  de  la  jihrase,  qu’il  s’agisse  de 
langagi!  spontané  ou  provoqué.  Le  prototy[)e  verbal  est  n'pété  avec  fidé- 
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lilc  au  ctJiiuneiu'omcnL,  mais  à  mesure  que  la  répétition  même  continue, 
le  rythme  s’en  fait  plus  rapide  et  l’articulation  devient  indistincte  et  sou¬ 
vent  incompréhensible.  On  a  l’impression  claire  que  la  décharge  verbo- 
motrice  est  subordonnée  ;i  la  ])r()vision  d’air  pulmonaire  (en  ce  sens  que  le 
malade  répète  pendant  tout  le  temps  de  la  période  expiratoire,  et  de  la 
façon  que  cette  période  le  lui  permet).  H  y  a  pourtant  (|uelque  chose  dans 
cette  dernière  modalité  du  trouble  qui  le  rapproche,  seulement  sous  ce 
rapport,  de  cette  singulière  ataxie  |)neumophonatoire  qui  a  été  remarquée 
et  décrite  magistralement  par  Pierre  lVI;rie  et  qui  frap])e  les  pseudo¬ 
bulbaires.  La  répétition  de  phrases  est  plus  rare,  et  il  s’agit  toujours  de 
phrases  très  courtes.  Le  nombre  môme  des'répétitions  n’obéit  à  aucune  loi, 
tantôt  exigu  (2  ou  3  fois),  tantôt  considérable  (20  ou  23  fois).  Si,  pendant 
la  répétition,  un  stimulus  inhibitoire  survient,  comme  par  e.xernple  un 
ordre  brusque  de  l’observateur,  un  heurt  inattendu,  un  cri,  la  répétition 
cesse  pendant  un  instanttrès couri,  et  re[)rend  tout  de  suite  après,  jusqu’à 
complet  puisement  de  l’acte  expiratoire.  Les  symptômes  dysphasiques 
([u’on  ])ourrait  notoirement  rapi)f»rt(U’  à  d(!s  lésions  dos  zones  corticales  du 
langage  foid,  complètement  défaut.  L<!  ])aticnt  ne  présente  ni  rnicrogra- 
jdiie  ni  ])alipraxie.  On  relève  que,  p(mdant  les  premières  heures  matinales, 
l’hyportonio  aussi  bien  (jue  le  trouble  du  langage  sont  notablement  atté¬ 
nués.  La  période  franchement  fiévreuse  antérieure  accompagnée  de 
céphalée  et  de  prosopalgio,  d’hallucinations  visuelles  et  d’hypersomnie  qui 
s’estprolongéependantune  période  d’environ  trois  mois  et  qui  fut  graduelle¬ 
ment  remplacée  j)ar  utu!  tenace  agrypnie,  et  enfin  l’apparition  de  beaucoup 
lie  signes  du  Parkinsonisme  rudimentaire  ne  peuvent  laisser  aucun  doute 
sur  la  forme  morbide.  La  palilalie  que  l’on  observe  chez  notre  sujet  fait 
[lartie  c.ertainernent  du  nombre  des  formes  véritables  et  répond  à 
toutes  les  conditions  indiquées  jiar  le  jirofesseur  Sterling,  dans  sa  contri¬ 
bution  clini(|ue  à  ce  symptôme  morbide  (|ui  a  l'Ié  publiée  dans  la  Revue 
Neurologique,  bille  se  manifeste  P’  Dans  le  langage  sjiontané  ou  provoipié; 
2"  dans  les  réponses  aux  interrogations  (sans  que  les  réiionses  mêmes  aient 
un  facteur  hétéro-écbolalique  ;  d"  avec  absence  de  signes  manifestes  d’a¬ 
phasie  motrice  ;  -D  avec  absence  de  graves  troubles  jisychiques.  Dette 
dernière  condition  mérite  dans  la  suite  une  réfutation.  En  outre,  notre  cas 
répond  au  princijial  critérium  ditïéreidiel  erdre  les  jialilalies  vraies  et 
celles  qui  ne  le  sont  fias,  (’dant  donné'  que  la  répétition  ne  se  manifeste 
jamais  dans  la  lecture,  dans  la  récital  ion  et  dans  le  chaid,.  (Ju’il  nous  soit 
ici  permis  d’observer  ipie  le  fait  de  distinguer  les  palilalies  vraies  de  celles 
(jui  peuvent  acconqiagner  les  signes  d'afdiasie  motrice  a  filulôt  une  valeur 
de  classification  iju’une  valeur  substantielle,  [misifue  le  trouble  firésente 
des  modalités  cliniques  si  caractérisliipies  ipril  doit  toujours  être  considéré 
comme  une  manifestation  ideidique,  même  (fuand  elle  n’est  jias  seule  sur 
la  scène  si'uniologiifue.  Et  nous  serions  jiortés  pour  cette  considération  à 
conclure  (|ue(|uels  (|ue  soient  les  fihénomènes  qui  raccompagnent,  lu  fiali' 
lalie  a  toujours  le  même  siège.  L’hyfiotiièse  jiarall.ra  d’autaid,  filus  proba¬ 
ble  (fue  l’on  cbnsidère  davantage  ipie  l’aphasie  et  la  parajihusie  motrices 
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sont  très  fréquentes  tandis  que  la  palilalie  est  très  rare.  Les  observateurs  pré¬ 
cédents,  et  même  Sterling,  ont  tenu  à  poser  un  diagnostic  qui  différencie 
la  palilalie  de  certaines  formes  spéciales  dysphasiques,  et  bien  qu’il  nous  sem- 
We  superflu  d’insister  sur  une  si  utile  dilTérenciation,  il  sera  toujours  bon, 
pour  plus  de  clarté,  d’exposer  les  mécanismes  pathogéniques  de  la  persé- 
■vération  et  de  l’écholalie,  à  la  lumière  des  connaissances  actuelles,  pour 
démontrer  combien  il  est  impossible  de  les  mettre  en  cause  dans  l’espèce. 


persévération  est  l’apanage  de  c.ertaines  aphasies  à  foyer  et  lient  à  une 
■'’astation  plus  ou  moins  grave  des  archives  mnémoniques  verbo-audi- 
'Ves.  Quelquefois  elle  se  manifeste  comme  une  réaction  au  sl.imulus  déter- 


*oiné 


par  la  question  et  par  l’exijression  de  la  physionomie  de  l’inlerro- 


^ateur  ;  d’autres  fois  c’est  le  malade  môme  qui  cherche  péniblement  la 
^^me  verbale  d’une  idée  crépusculaire  (telles  sont  probablement  les  idées 
.piand  la  zone  de  Wernike  est  lésée),  et  il  ne  trouve  que  quelques 
âges  verbales  survivantes,  d’acquisil.ion  ancienne,  qui  peuvent  être 
ornent  (ivoquées  et  acheminées  vers  les  voies  de  projection  et  il 
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allège  el,  (.li’'.charg(^  av(a',  elles  ses  p(’‘iiibles  tension.s  ifléo-iiiol,ri(;es  (quelles 
qu’elles  sfùenl,).  L’i;cli(»lalie  el  f)réciséineuL  riiéléro-écholalic,  c’est-à- 
dire  la  répétition  du  mot  prononcé  [lar  d’autres,  se  rnanilestc!  dans  le.s 
psychopal  lues  l(;s  plus  variéi^s,  à  substratum  anatomi(pie  connu  et 
inconnu,  comme  la  ])aralysie  g(''nérale,  la  sc.hizoplirénie,  la  démence 
l■I.)ile[)ti(plo,  la  prcsbyo[tbréni(',  les  a])liasies  sub(;ortic,ales,  l’hystérie, 
et  sa  ])al  hogémie  semble!  claire  an  Prof.  Leonardo  Bianchi.  Tl  invoque, 
pour  l’expliepu!!’,  la  di'strnclion  ou  l’iidiibition  d(!s  libres epii  associent  le 
centre  audil if-verbal  à  l’écoree  intellectuelle  (probablement  frontale).  On 
pourrait  ainsi  fai'ileiment  entendre!  epie  le  stimulus,  ne  jiouvant  pas  rejoin¬ 
dre'  la  ceense'iene  e'  sniie'rieure,  dévie!  avec  facilité  vers  l’aree  tempeerei-frontal, 
eet  se  dée-hai'ge!  sur  le's  veeies  deprojee'tion.  On  reviendrait  eleene-  (epieeiepu!  élans 
h'  e  hamp  el’une'  Ibne  tion  hautement  diffé'.rene'iéc)  au  simple!  eliastaltism® 
seînso-meete'ur  ele:s  métamères  névraxilcs  infeirieurs,  elégagé  ele  l’influence 
inhibitrie'e!  d’un  autre!  réflexe  plus  haid.  situé  dans  l  i  hiérare'hie  feenetionnelle 
e't  e'euisl  il  ne'  ]iar  ele>s  fibres  affeTentes  et  efférentes  entre  les  eîerd.res  élu  lan¬ 
gage'  e!t  re’'e  e)i'C(!  inl e'IleH'tuclIe!  ;  e'c  réfhî.xe!  défeenel  à  l’étal,  [ihysiologiejue  de 
réfee'ter  h'  meil  e'rd.e'iielu  sans  un  but  id.ilc.  De!  plus,  la  répétitieen,  élans  ce 
cas  là,  n’eist  pas  e'euise'-ientc.  Il  ne  semble  pas  pourtiud,  epie  rée'lmlalio  et 
la  |)e!rsévératiein  ])uiKsent  être  ine'.ulquées  comme  de!S  faeeteurs  élu  trouble 
]>alihdie|iie',  pare'e!  epie'  la  véritable  échetlalie  ne  se  manifeïste  pas  élans  le 
langage!  spemtané.  Il  existe  cependant  une  autej-e'e'holalie  ejui  peut 
être  ein  sympteàme  di-s  malaelies  que  nous  venons  d’énumérer,  mais  il  n’est 
guéri'  jirobable  ipi’elle  soit  en  cause  élans  l’espèce,  el’autard-  jilus  i[ue  D 
même'  ri'maripii'  faite'  pour  rhéte''ro-écholalie  (c’est-à-iTire  rini'onsi'ience  du 
phénomène)  nous  semble  bii'n  valable'  pour  l’auto-éi'holalii'.  Leomirilo  Bian- 
chi  ne  fait  ])as  île  subilivisions  ele  rik'holalic,  mais  alors  même  ipi’on  ne  voU- 
ilrail  pas  ailmettre  sa  iloctrinc  (qui  d’ailleurs  pourrait  ii'i  jirêter  à  confusion 
et  ipii,  ])ai'  l'cla  seul  e[ue  son  exjilieation  pathogeuiiipii' aboutit  à  l’existence 
discutable  d’un  ci'ritre  de  la  ini'inoire  motrice  verbale  et  fait  re'ssortir  1® 
l.roubh'  à  une  im|iuissance  irdiibiloiri!  d’un  réflexe  sensorio-motenr)  il  n’en 
l'st  pas  moins  l'ertain,  d’ajirès  la  sémiologie,  qu’il  s’agit  el’un  jdiénomène 
inconscient,  et  c’est  là  même  la  discordance  plus  frappante  entre  les  (oV- 
mi's  l'i-elessiis  envisagiées  et  la  palilalie.  Ln  outre,  bien  ipi’il  existe  eles  for¬ 
mes  palilaliipies,  dans  lesipielles  la  répétition  du  mot  se  borne  à  une  ou  à 
lieux  fois,  nous  ti'iions  à  faire'  ri'ssortir  epie  élans  la  majorité  des  l'as,  touf 
l'omme  élans  le  nôtre',  le  trouble'  iléjiassi'  i-e  nombre',  et  e-e  fait  nous  fournil' 
une  autre  eloimée  sémiologiipie  qui  ilillere  îles  formes  l'i-elessus  eli'i'rites. 

A  propos  lie  réchiilalic  en  gi'iiéral,  nous  remarquons,  en  outre,  epie  nof*’® 
idise'rvation  jiorte  (comme  celles  de  Sti'rling)  un  nouvi'au  cou|)  à  l’hyp^' 
lhi''se  lie  Bick,  qui  pensait  qu’e'lle  avait  une  forte  influenia)  élans  la  jeathO' 
génie  ilu  (rouble',  l'ii  jiaraissant  au  moins  élans  un  premii'r  moment  et 
ilisjeeiraissant  après  avoir  inslauré  la  palilalie  à  travers  une  autoniatis®' 
tion  écholaliipu!.  Dù  ri’'siile  la  lésion  qui  détermine  la  [lalilalieet  ipicllc 
est  la  jialhogénii'  ?  Sti'rling,  à  l'e  jiropos,  corrobore  de  son  consentenneO^ 
l’hypothèse  émise  par  d’autri's,  et  surtout  jear  Lierre  Marie  et  jear 
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élève  Gabrielle  Lévy,  c’est-à-dire,  qu’une  lésion  striée  ou  substriée  (en 
lout  cas  extrapyramidale)  pourrait  en  être  à  la  base.  Elle  est  certaine¬ 
ment  séduisante  et  géniale,  cette  hypothèse,  mais  il  nous  semble  qu’avant 
d  énoiuîer  une  allirmation  tranchante  pour  ce  ([ui  regarde  la  localisation 
dans  le  striatum  ou  dans  les  formations  substriées  d’un  (rouble  à  physio- 
iioniie  e,lini(jue  aussi  particulière  que  la  palilalie,  il  est  rnicessaire  de  se  re¬ 
présenter  l’état  actuel  de  nos  connaissances  anatomo-physiologicfues  sur 
res  structures.  Les  études  les  jilus  récentes  sur  le  corps  strié  et  sur  les 
noyaux  sous-optiques  dues  à  Lhermitte,  à  Ramsay  Hunt,  à  Vogt,  à  Wil¬ 
son,  à  Tretiakoff,  sont  riches  et  précises  pour  la  micromorphologie  et  pas 
moins  fertiles  d’hypothèses  géniales  pour  leurs  fonctions.  Tous  les  auteurs 
mentionnés  (y  compris  Trétiakotï,  dont  les  opinions,  quoique  discordantes 
pour  ce  <}ui  regarde  le  siège  des  lésions  les  plus  importantes,  n’infirment 
Pns  substantiellement  la  conception  physiopathologique  exprimée  par  les 
Autres)  admettent  (jue  le  syndrome  parkinsonien  postencéphalitique  tient 
^  lu  délivrance  (réalisée  n’irnporte  comment)  d’importants  centres  subor¬ 
donnés  (zone  de  Sommering,  noyau  rouge,  noyau  de  Darkschevitch,  etc.), 
osquels  seraient  les  déposit.aires  de  formules  particulières  de  mouvement 
(mouvements  automatiques  associés  des  physiologistes). Or,  on  comprend 
^iun  comment  la  marche  et  la  dégluldtion  par  exemple,  fonctions  habi- 
l''iellernent  automatiques,  peuvent  avoir  un  double  automatisme  de  leur 
•^untre  cinétique  dans  ces  structures.  Mais  lorsque  l’on  considère  l’iin- 
Portance  représentative  qui  pourrait  leur  appartenir  pour  le  langage  (fonc- 
lion  relativemcmt  récente,  très  différenciée  et  complexe,  (£ui  trouve  son 
Pi’incdpal  substratutn  anatomo-fonctionnel  dans  l’écorce  dont  elle  est 
Presque  complètement  souveraine,  direclcment  ou  indirectement)  l’obs- 
'^’irité  et  l’incertitude  dont  ne  sont  i)as  exemptes  même  les  localisations 
Automatiques  déjà  mentionnées,  paraissent  davantage.  Le  langage  éjec- 
*^^1'  6t  le  langage  intérieur  se  trouvent  sous  le  domaine  vigilant,  constant 
A®  zones  corticales  du  langage  même,  et  il  nous  semble  impossible  d’ima- 
8mer  des  fonctions  plus  sujettes  que  celle-ci  à  l’influence  de  la  directrice 
*^°U8ciente  supérieure.  Il  n’y  arien,  évidemment,  de  moins  automatisé  que  la 
parole,  et  à  ce  propos  'l'anzi,  un  illustre  psychiatre  italien,  s’exprimait  ainsi 
1914  ;  «  Il  semble  improbable  qu’un  organe  philogénétiquement  aussi 
pcien  que  le  striatum  puisse  être  attribué  à  une  fonction  aussi  récente  que 
A  langage  et  qu’il  puisse  déjà  avoir  acquis  autant  d’irrqiortance.  »  Il  nous 
®®nible  que  l’observation  de  'Panzi,  émi.se  en  1914,  jieut  être  évoquée  de 
Aouveau  aujourd’hui  sans  crainte  de  tomber  dans  l’anachronisme,  puis- 
les  nouvelles  connaissances  sur  les  fonctions  du  paléo-encéphale  ne 
^'illisent  pas  pour  la  démentir  d’une  manière  apodictique.  En  outre,  pour 
l’altéral  ion  (|ui  produit  le.  trouble  palilalique  réside  dans  le  striatum, 
faudrait  (|u’il  existfd.  en  lui  de  précises  constellations  motrices,  ver- 
as,  automatiques  (elles  son!,  involontaires),  (;t  puisque  l’automatisme 
''erbo-jY,f,t,(Hir  dans  le  langage  physiologi([ue  .serait  refréné,  elles  devraient 
Irouver  sous  l’action  iniiibitrice  d<^  fibres  eorlicales.  Le  décbaînement 
®  1  automatisme  trouverait  son  origine  ou  dans  la  destruction  (ou  le  blocage 
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fonctionnel)  des  fibres inhibiLrices  (el ce  serait  donc  un  trouble  extra-strié), 
ou  de  l’irritation  des  supposés  complexes  neuro-cellulaires.  Il  n’y  a  per¬ 
sonne  qui  ne  voie,  sans  compter  la  juste  observation  de  Tanzi,  la  dilliculté 
de  s’expliquer  la  signification  et  l’utilité  de  cette  succursale  de  l’écorce 
phasico-motrice  !  En  admettant  ainsi  que  le  striatum  puisse  être  le  siège 
de  l’automatisme  verbal,  il  faudrait  répondre  à  ces  gênantes  questions  : 
Comment  doit-on  interpréter  le  fait  qu’une  maladie,  laquelle  a  pour  marque 
particulière  l’abolition  d’utiles,  de  faciles  et  d’évidents  automatismes  physio¬ 
logiques,  exalte  au  contraire  un  automatisme  pâle  et  inutile  ?  Pourquoi  le 
trouble  disparaît-il  précisément  juste  dans  ces  formes  du  langage  dans  les¬ 
quelles  il  est  plus  permis  de  supposer  un  rudiment  d’automatisme,  comme 
le  chant,  la  récitation,  etc.  ?  Mais  il  y  a  plus.  Les  auteurs  qui  ont  écrit 
récemment  sur  les  structures  opto-striées,  et  parmi  eux  surtout  Ramsay 
Hunt,  pensent  que  dans  le  paléo-encéphale  peuventexister  en  miniature  des 
représentations  cinétiques  du  manteau  lui-même.  Il  y  aurait  donc  des 
centres  distincts  dans  toute  la  musculature  somatique,  y  compris  celle  de 
l’articulation  verbale.  Cela  expliquerait  les  nombreuses  variétés  cliniques 
des  séquelles  sous  forme  de  myoclonies  localisées,  de  tremblement  et  d’hy' 
pertonie  d’un  seul  membre.  Il  est  vrai  pourtant  que  le  type  généralisé  est 
le  plus  fréquent  et  que  même  les  formes  régionales  ont  une  tendance  à  la 
généralisation  rapide.  Pour  cela,  il  est  très  étonnant  (quelque  limitée  et 
spéciale  que  puisse  être  la  localisation  du  centre  verbo-moteur)  de  voir 
qu’une  lésion  qui  frappe,  d’une  manière  si  souvent  rapide  et  totale,  les  re¬ 
présentations  cino-automatiques  de  tout  le  corps,  ne  provoque  pas  plu® 
souvent  le  trouble  palilalique.  Il  est  clair  par  conséquent  que  la  palilali® 
se  détache  nettement  du  type  de  dysfonction  striée,  par  son  caractère 
d’exaltation  automatique  aussi  bien  que  par  les  autres  raisons  que  nous 
venons  de  dire.  Elle  peut,  au  contraire,  se  rapprocher  de  la  phénoméno¬ 
logie  striée  pour  ce  qui  regarde  sa  variabilité  spontanée  ou  provoquée  pu*" 
des  modalités  spéciales  d’expérimentation  dont  nous  allons  parler,  c’est-a' 
dire  pour  son  caractère  de  dyskinésie  paradoxale.  Qu’on  ajoute  à  cela, 
si  l’on  veut  porter  son  attention  sur  d’éventuelles  causes  différentes,  qu® 
l’encéphalite  épidémique  réalise  au  point  de  vue  anatomo-pathologiquCi 
selon  l’heureuse  expression  de  Sicard,  une  vraie  n  vraxite,  et  déjà 
badyphrénie  de  Naville  est  peut-être  l’expression  d’une  lésion  de  l’écorce- 
Donaggio,  l’un  des  plus  habiles  neuro-histopathologistes italiens,  déclarait» 
au  récent  congrès  de  neurologie  qui  s’est  réuni  à  Naples,  qu’il  faut  se  méfia*’ 
de  l’examen  des  noyaux  opto-striés  et  sous-optiques  presque  obsession' 
nellcinent  poursuivi  dans  l’encéphalite  épidémique,  et  chercher  ailleurs, 
surtout  dans  l’écorce  motrice,  des  altérations  éventuelles.  Il  était  d’avi^ 
que  toute  rechendie  qui  n’est  [tas  exempte  de  préventions,  crée  d’un® 
manière  illusoire  des  altérations  là  où  elles  n’existent  pas.  Sans  doute  cett® 
tranchante  négation  de  savant  pèche-t-cllc  par  excès,  et  se  trouve-t-elle  a** 
désaccord  évident  avec,  l’opinion  de  la  grande  majorité  des  auteurs  p®'*'’ 
lesquels  il  est  dé'sormais  certain  cpie  les  syndromes  parkinsoniens  tiennent 
aux  lésions  des  systèmes  cxtrapyranddrux.  Mais  il  n’en  est  pas  moins  vra* 
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pourtant  que  l’excessif  exclusivisme  de  la  recherche  a  tait  oublier  ou  négli¬ 
ger  des  lésions  coexistantes  d’autres  régions  du  névraxe,  qui  mériteraient 
un  examen  attentif  et  des  interprétations  laborieuses.  Est-ce  que  la  pali- 
lalie  appartient  à  ces  dernières?  Quant  Sterling  alTirme  que  la  palilalie  peut 
être  considérée  comme  réelle  en  l’absence  de  troubles  mentaux  plus  graves 
(on  entend  de  la  bradiphrénie)  nous  pourrions  lui  demander  si  cette  dernière 
ne  lui  semble  pas  déjà  une  diminution  grave  dans  la  dignité  fonctionnelle 
de  l’encéphale  (une  forme  de  démence  au  fond)  et  s’il  peut,  d’une  fa¬ 
çon  tranchante,  en  exclure  une  influence  déterminante  dans  la  palilalie, 
niême  en  nous  représentant  toutes  les  objections  qu’on  pourrait  soulever 
à  ce  propos.  Il  a  rapproché  en  outre,  danslè  même  travail,  la  palilalie  post- 
*?ncéphalitique  de  celle  remarquée  dans  la  paralysie  pseudo-bulbaire.  Mais 
le  rapprochement  puise  son  origine  dans  une  hypothèse  qui  est  loin  d’être 
démontrée,  c’est-à-dire  que  la  lésion  d’un  seul  lenticulaire  pourrait 
déterminer  ladite  paralysie.  Obsciiriim  per  ohscuriusl  Les  syndromes  pseu¬ 
do-bulbaires  sont  déterminés  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  par  des 
lésions  doubles  de  la  voie  géniculée,  et  s’il  est  vrai  que  dans  les  rares  cas 
soumis  au  contrôle  anatomique,  on  lesatrouvées  souvent  dans  le  putamen, 
cette  constatation  perd  de  sa  valeur  à  cause  de  la  lésion  bilatérale  con- 
lemporaine,  quoique  moindre,  des  faisceaux  de  projection  cortico-ponto- 
l’ulbaires  qui  passent  dans  le  voisinage  immédiat.  Il  existe,  si  nous  nous 
en  souvenons  bien,  des  cas  dans  lesquels  la  paralysie  épibulbaire  a  semblé 
dépendre  de  la  lésion  d’un  seul  lenticulaire,  mais  ils  ont  subi  les  critiques 
âpres  et  destructives  de  plusieurs  illustres  neurologistes,  et  en  eiïet,  pour 
ces  cas-ci,  l’examen  anatomo-pathologique  était  plein  de  défauts,  d’o- 
ïiiissions  et  d’hésitations  qui  infirmaient  les  conclusions.  Il  nous  semble  par 
Conséquent  dilïicile  de  fonder  sur  une  base  si  chancelante  une  affirmation 
d’une  si  haute  importance.  Pas  même  l’hypothèse  de  Mingazzini  qui  pen- 
*8it,  pour  expliquer  la  différence  entre  les  syndromes  aphasiques  et  les 
^narthriques,  que  la  partie  antérieure  du  putamen  était  le  siège  d’une  synapse 
entre  les  nerfs  phasico-moteurs  d’origine  corticale  et  les  verbo-arthriques 
d’origine  néostriée,  ne  pourrait,  selon  nous,  éclaircir  la  pathogénie  de  la 
Pnlilalie.  Nous  avons  avancé  toutes  ces  objections  dans  le  seul  but  de 
Montrer  comment  il  n’est  pas  aisé  de  soutenir  sur  des  simples  argumen¬ 
tations  théoriques  la  localisation  et  la  pathogénie  du  trouble  verbo-moteur 
an  question.  Pour  mieux  éclairer  le  phénomène  étudié  nous  avons  pour- 
®Uivi  de  noml)reuses  recherches.  Estimant  d’abord  que  la  viscosité  men¬ 
tale  peut  créer  à  travers  le  ralentisseiîient  du  métabolisme  des  idées,  de 
taciles,  de  persistantes  et  d’obsédantes  localisations  à  contenu  idéo-moteur, 
aous  avons  cherché  à  déterminer  chez  le  patient  des  états  émotifs  proba¬ 
blement  capables  de  dévier  à  leur  profit  une  partie  des  procédés  attentifs. 

Va  sans  dire  que  rien  ne  nous  autorise  à  admettre  que  la  bradyphrénie 
puisse  engendrer  des  phrénoses  obsédantes  ;  et  la  forme  clinique  du  phéno- 
^aène  n’était  pas  non  plus  de  façon  à  nous  faire  penser  avec  facilité  à  un(^ 
al^session  imj)ulsive.  Cependant  nous  avons  essayé  dans  ce  but  le  bruyant 
Uistruinent  d’un  cabinet  d’électrothérapio  comme  le  moyen  capable,  plus 
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c|ue  tous  les  autres,  d’exciter  rétonnenient  d’un  paysan  simple  et  inculte. 
Dans  cette  expérience  les  résultats  ont  été  tout  à  fait  incertains  et  incons- 
Uuits.etdans  renseinhle  nous  avons  observé  que  la  tétanisation  faradique 
de  (piclques  muscles  fait  empirer  de  beaucouj)  le  trouble  palilaliquc  en  pro¬ 
voquant  la  répétition  d’une  ])lirase,  surtout  (et  l’on  comprend  bien  le  pour¬ 
quoi  )  :  ça  fuit  mal...  ça  fait  mal...  ça  fait  mal.  Ou  bien  le  mot  :  ôte...  Ole... 
ôte...,  avec,  un  rythme  très  accéléré,  même  trente  fois.  La  stimulation  de 
la  peau  frontale  et  des  joues  exécutée  avec  l’excitateur  de  Bisserier  ou  avec 
des  excitateurs  ordinaires  à  j)ointe  (haute  frécjuence)  semble  tantôt  amé¬ 
liorer,  tantôt  faire  empirer  le  trouble.  De  même  les  étincelles  de  la 
machine  de  Wimshurst,  lacoilîe  électri(jue,  etc. Natur(!llem(înt,si  tout  cela 
n’a  pas  servi  à  dissipiîr  le  d(mte  ])Oür  liapiel  nous  avons  commencé  la  re- 
cberehe,  il  nous  a  démontré  cependant  les  fortes  oscillations  que  le  trouble, 
ordinairement  constant,  peut  subir  par  suite  des  états  émotifs  provoqués, 
les  plus  disparates.  En  outre,  chez  notre  patient,  indépendamment  des 
modifications  induites  jjar  les  états  émotifs  provoqués,  aussi  bien  la  pali- 
lalie  que  la  viscosité  mentale  sont  (comme  nous  avons  dit  pendant  l’exa¬ 
men  eliniqu(^)  notahlement  attihiuées  pendant  les  premières  heures  (jui 
.suiv(int  le  rév(!il  matinal,  ])lutôt  que  jamdant  les  heures  du  soir,  quoique 
cette  amélioration  passagère  ne  soit  pas  même  quotidiennement  constante. 
Mais  l’expérimentation  la  i)lus  utile  a  été  celle  de  soumettre  le  corps  tout 
entier  du  jiatient  à  l’action  d’un  vibrattiur,  idée  qui  nous  a  été  suggérée 
jKir  la  vieille  observation  de  Charcot  sur  l’influence  bienfaisante  (transi¬ 
toirement)  cx(!rcée  par  his  vibrations  des  véhicules  dans  les  perturbations 
fonctionnelles  du  Parkinson  sénihnNous  avons  constaté  avec  étonnement 
(pU!  l’action  du  mouvement  vibratoire,  améliore  constamment  et  fortement 
le  trouble  palilaliquc  et  l’hypertonie  plus  et  mieux  que  ne  le  fait  aucune 
autn^  des  précédentes  expérimentations.  Il  c.st  dillicile  d’imaginer  la  stu¬ 
peur  des  médecins  en  face  de  ce  patient,  normalement  incapable  de  pro¬ 
noncer  même  une  courte  jdirase  sans  tomlxir  dans  de  fâcheuses  répétitions, 
(]ui  peut  sous  ra<;tion  de  l’ébranlement  rapide,  ])arler  un  langage  physiolo- 
gi(pie.  On  peut  allirnier  que  le  phénomène  morbide,  même  pendant  de 
longues  périodes  du  discours,  est  (somplèternent  aboli  et  que,  même  quand 
il  reparaît,  la  répétition  ne  dépa.sse  jamais  le  nombre  de  2  ou  île  3  fois.  Cette 
identité  d’amélioration  entre  des  symptômes  de  genèse  attribuable,  selon 
la  majorité  des  auteurs,  au  striatum,  comme  la  viscosité  motrice  et  l’hy' 
])ertonie,  et  un  autre  symptôme  à  siège  ignoré,  sous  l’influence  d’une 
même  action  mystérieusement  modificatrice  (Charcot,  üppenheim)  ne 
nous  semble  pas  dépourvue  d’importance.  Il  serait  utile,  selon  nous,  de 
répéter  surtout  rex])i’irience  de  la  vibration  dans  la  palilalie  postencépha' 
litiqiie  et  d’examiner  attentivement,  chaque  jour,  les  modifications  sponta¬ 
nées  ou  émotives  qu’elle  peut  subir  transitoirement,  indé[)endanmient  de 
sa  constance  dans  h^  terniis.  Nous  avons  remarqué  que,  dans  quelques  ob¬ 
servations  de  ))alilalie,  y  compris  la  nôtre,  la  lésion  de  la  motilité  brute 
rentre,  dans  un  type  e.xclusiveinent  ou  surtout  unilatéral  gauche.  Nous  nouS 
demandons  en  conséquence  si,  comment  et  combien,  doivent  se  modifia*' 
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nos  connaissaiK'es  physiologiques  en  ce  qui  regarde  la  prépondérance  fonc¬ 
tionnelle  de  riiémisplière  gauche  dans  le  langage. 
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Travail  de  la  clinique  des  maladies  du  système  nerveux  èi  la  Salpêtrière. 

(Prof.  (i.  Guillain.) 

Les  Uliruiurs  primaires  «les  m«‘i)iiis«(s  sont,  «'•Imlii'es  «lepuis  longtemps. 
On  en  trouve  mention  dt'ijà  avant  les  travaux  magistraux  de  (Iruvei- 
lliier.  Kn  ce  tem[)s-là  on  les  a  appeR-es  «  fungus  durae  rnatris  ».  Kln  1835, 
(Iruveilhier  a  fourni  les  premi«ires  descriptions  classiques  en  les  «  a])pe- 
lant  »  tumeurs  canctjreuses  des  im'minges  ». 

Après  ('ruveilhier,  beaucou])  d’auteurs  se  sont  occupés  de  ces  tumeurs. 
Lebert  les  a  appelées  «  tumeurs  fibroplastiques  »,  Billroth  «  cylindroma  », 
Bouchard  et  Robin  ont  changé  cett«^  dénomination  en  «  épithélioma  »• 
Ensuite  Virchow  a  introduit  des  noms  nouveaux.  Il  a  divisé  ces  tumeurs 
en  deux  catégories,  dont  la  première  contenait  les  tumeurs  présentant 
les  calcosphérites,  la  seconde  toutes  les  autres;  il  a  nommé  celles-là  «  les 
psammomes  »,  celles-ci  «  les  sarcomata  durae  rnatris  ».  Presque  en  même 
temps,  on  a  introduit  en  France  le  nom  de  «  sarcoma  angiolithicum  » 
(Cornil  et  Ranvier),  en  Angleterre  celui  de  «  alveolar  sarcoma  ».  Mais 
toutes  ces  appellations  n’ont  servi  «pie  passagèrement.  Elles  démontrent, 
à  notre  avis,  les  dillicultés  et  la  [)erj)lexité  des  anatomo-pathologistes  en 
ce  ((ui  (;oncerne  ces  tumeurs.  Aujourd'hui,  on  se  sert  encore  ((uelqucfois 
des  noms  inaugunss  par  Virchow.  To\is  les  antres  sont  abandoniu-s. Toutes 
ces  dénominations  ont  él.é  basées  sur  l’aspect  macro  «it  mii'roscopiqu»’ 
des  tumeurs  en  question. 

D'autres  auteurs  otd.  apj)elé  les  tuimmrs  des  méninges  d’après  hmr  pro¬ 
venance,  d’après  le  tissu  où  «dles  ])renaient  naissance.  Supposant  leur  pro¬ 
venance  d«!s  cellules  endothéliales  d«!s  méninges,  (lolgi  en  18.56  a  appelé 
c,(is  tiiimuirs  «  les  «mdothélionuis  ».  Eelbe  dénominaticui,  bi(m  fondée  pour 
la  jtlus  grande  partie  de  ces  tumeurs,  est  encore  emi)loy('‘«i  actuellement. 
On  a  voulu  appeler  les  tumeurs  prov<înanl,  des  cellules  de  la  pie-mère 
'<  mésothéliomes  arachnoïdéaux  »  «it  «'clh's  pnivenatd.  «I«is  «'cllules  endo¬ 
théliales  «his  vaiss«‘!uix  «  his  périthéli«mi«‘s  ». 

nKVUK  NKUilOl.OliUJUH.  —  T.  I,  N»  ,  l'KVIIIF.H  192(1. 
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Mais  il  est  cliffirile,  même  impossible,  de  discerner  pour  chaque  cas 
de  quel  tissu  prend  naissance  la  tumeur.  C’est  pourquoi  la  proposition  de 
Cushing  et  Lewis  nous  semble  autorisée  ;  ils  nomment  toutes  les  tumeurs 
en  question  «  méningothéliomes  «  ou  brièvement  «  méningomes  »  sans 
vouloir  rien  supposer  en  ce  qui  concerne  leur  structure  ou  provenance  (1). 

La  plus  récente  dénomination  et  classification  des  tumeurs  en  question 
est  due  à  Oberling  (2).  Cet  auteur,  étant  d’avis  que  toutes  les  tumeurs 
des  méninges  proviennent  des  méningo-blastomes,  c’est-à-dire  des  cel¬ 
lules  où  prennent  naissance  les  méninges,  suppose  que  les  méningoblas- 
Ljines  sont  d’origine  ectodermale  comme  la  gaine  de  Schwann  des  nerfs 
périphériques.  Or,  chez  les  adultes,  le  résidu  de  ces  cellules  serait  le  seul 
élément  fertile  au  point  de  vue  de  la  naissance  des  tumeurs,  tout  le  reste 
du  tissu  méningé  étant  inerte  à  ce  point  de  vue.  (fest  pourquoi  Oberling 
propose  d’appeler  toutes  ces  tumeurs  «  méningo-blastomes  ». 

Comme  le  neuro-épithélium  d’où  proviennent  les  méningo-blas- 
fomes  possède  tout  d’abord  le  caractère  épithélial,  et  que  plus  tard  il 
donne  naissance  au  neuro-sponge  qui  à  son  tour  représente  le  tissu  ger¬ 
minal  des  éléments  gliaux,  les  tumeurs  qui  prennent  naissance  dans  les 
ïnéningo-blastomes  présentent  le  caractère  des  tumeurs  ou  épithéliales 
•m  gliales  ou  bien  spongiales  (dans  ce  dernier  cas  elles  ont  l’apparence 
sarcomateuse),  abstraction  faite  des  modifications  secondaires,  causées 
par  la  cumulation  du  tissu  fibrilleux,  des  dégénérescences  hyalines,  des 
'-alcifications,  etc. 

,  Dans  ces  derniers  temps,  ce  sont  surtout  les  travaux  de  Cushing  qui 
‘mt  attiré  de  nouveau  l’attention  sur  ces  tumeurs.  La  statistique  de  cet 
•auteur  montre  leur  grande  importance  au  point  de  vue  pratique.  Parmi 
7bl  tumeurs  de  l’encéphale,  vérifiées  à,  l’opération  ou  à  l’autopsie,  il  a 
frouvé  85  méningomes,  c’est-à-dire  11,3  %.  En  même  temps  il  a  montré 
'mmbien  de  difficulté  ils  présentent  au  point  de  vue  diagnostique  et  sur¬ 
tout  au  point  de  vue  de  la  localisation.  D’après  Cushing  la  localisation  par¬ 
faite  n’est  possible  que  si  la  zone  rolandique  est  attaquée.  Dans  les  autres 
"^^as,  elle  n’est  que  vraisemblable  ;  dans  10  do  ces  cas  on  a  pu  enlever  la 
tumeur  par  hasard,  en  pratiquant  la  décompression  sous-temporale. 
Ce  n’est  que  dans  quelques  cas  exceptionnels  qu’on  a  pu  deviner  in  vivo 
aussi  le  caractère  de  la  tumeur.  Et  alors,  dans  ces  cas-là,  il  s’agissait  tou- 
juurs  de  tumeurs  de  la  V®  paire  et  de  méningomes  supra-sellaires  ou 
para-sagittaux. 

Enfin  on  trouve  quelquefois  les  méningomes  à  l’autopsie  de  sujets  chez 
fiui  l’on  n’avait  pas  même  soupçonné  l’existence  de  la  tumeur  pendant  la 
vie. 

Crâce  à  la  grande  bienveillance  de  M.  le  professeur  Guillain,  direo 

(I)  CusHiNC.  The.  lirain,  pag(!  Dans  ce  travail  on  trouve 

aussi  beaucoup  de.  détails  au  point  de  vue  historique.  En  réalité,  il  y  a  peu  de  cas  pareils 
■'celui  de  Gil  (Travaux  dr.  laburatoirr,  de,  nrJirrches  biolugiqiien  de.  l’université  de 
l‘a<irid.  1925.  Tome  X.XIl)  où  on  ait  pu  démontrer  la  doubie  origine  d’une  néoplasie 
oiéningée  :  celle  de  l’endothélium  capillaire  et  celle  du  périthélium. 

Cl)  Hullelin  de.  l'Association  Eranç.  pour  l'élu  e  (.u  cancer,  1922,  juin. 
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leur  (le  la  cliiiitiiK!  C.liarcol,,  (>(,  à  l’aide  de  M.  le  doeteur  Bertrand, 
chel'  de,  travaux  du  laboratoire  à  la  Salpêtrière,  auxfpiels  nous  ex])rinions 
ici  toute  notr(!  reconnaisHaïua^,  nous  avons  ])u  (‘xaniiinu’  un  cas  de  ini'nin- 
fj;otnes  itiultipb's  <|ui  a])])ar( (uiail  au  ffroujai  d(‘s  rru'tiingonies  méconnus 
in  vivo  ;  comme  il  |)rés(ud.(;  au  ])oird,  de  vm^  anatomi(|ue  (|U(d(|ues  di’-tails 
iid.éiMiSsants,  il  mérite,  nous  send)l(“-t-il.  d’être  publié. 

U  s’af^issait  d’uru!  viculle  l'emme,  lios]'iitalis<'‘(!  dans  l’asibî  d(!s  vieillards 
à  la  SalpC'trièri^.  Ouoi(pril  n’y  ait  pas  eu  d’(d)servation  clinicpie,  elle  a 
vécu  c-ependaid,  sous  la  surv(nllanc(î  d(îs  m(''d(îcins. On  n’a  pu  obs(U'ver  chez 
elle  rien  d’(^xtraoi’dinainï  ;  elle  n’a  [U'éscud.é  aucuns  sif^m^s  cérébelleux, 
ni  aucuns  farauds  troubles  setisitivo-mot(uirs.  J,e  20  mai  1924  elle  est 
mort(î  subiteimud,. 

A  rauto|)sie  on  a  Irouvé  dans  l’espace  intracrânien  trois  tumeurs 
tout,  à  fait  sendjlables  (ui  c.e  (pii  concerne  l’aspect  e.xtérieur,  la  consis¬ 
tance  et  rori}j;ine,  mais  dilïérentes  au  jioiid,  de  vue  de  leurs  dimensions 
et  de  kmr  localisation. 


IJes<Tii)lioii  inacroscopiqiK’  des  luineurs. 

JiCS  trois  tumeurs  présentai(mt  une  forme  ovende  et  une  surface  lisse  ; 
de  couleur  blanchâtre  et  de  c.ousistance  dure,  eltcis  étaient  bien  limitées 
(4,  énucléables,  (4,  en  partant  de  la  dure-mère,  elles  présmitaient  des 
limites  nettes  sur  la  substance  mu-veuse  dont  elles  étaient  bé[)arées  jiar 
une  capsule  (amstituée  par  des  méninges  molles. 

lui  jiremière  tumeur,  de  la  grosseur  d’urn;  mandarine  et  de  forme 
ovoïde,  se  trouvait  dans  la  nigion  jionto-cérébelleuse  droite  et  adhérait 
par  son  jxâle  externe  au  nadier,  y  faisaid,  une  usure  aussi  bien  (jue  sur  la 
partie  voisine  de  la  sciuame  jiélreuse.  Son  }iôle  interne  pénétrait  juscpi’au 
bord  droit  de  lu  jirotnbérance  annulaire  et,  bien  ([ue  comjirimant  le  pédon¬ 
cule  cérébelleu.x  moyen  du  même  ('(“dé,  il  n’atteignait  jias  les  raeiiu'S  des 
V®,  VIB  et  Vlll'-  paires;  sa  face  postérieure  faisaitune  large  et  profonde 
imjiression  sur  la  face  antérieure  de  riiémisphère  cérébelleu.x  droit.  Sur 
la  surface  de  la  tumeur,  et  surtout  sur  s(is  parties  polaires,  on  observait 
de  nombreux  vaisseau.x  abondammeni,  ramilh’-s.  (Voir  la  ligure  1.) 

La  deuxième  tumeur,  ayant  la  grosseur  d 'une  cerise  (4,  une  forme  [ilus 
spln'-riipie,  adhérait  jiar  sa  partie  ((.xterne  à  la  tente  du  cervelet  près  du 
sinus  transvi.Tse,  le  long  de  la  grande  (4reonférene(!  cérébelleuse  à  gamdie, 
à  l’endroit  où  la  tente  du  cerv(4(4,  se  sépare  de  la  dure-mère.  La  partie 
intiM’iie  de  la  tumeur  formait  une  impressionsiir  lehdn!  semi-lunaire  gamdie, 
impression  ipii  ('orrespondait  d’une  façon  ])arfaite  à  la  grosseur  et  à  lu 
forme  d(i  la  tumeur. 

J^a  troisièuK^  tumeur  ayani,  la  grosseur  d’une  noisette  adluh'ait  à  lu 
faux  du  cerveau  et  formait  une  impression  sur  la  jiartie  supérieun^  de  lu 
circonvolution  centr'ale  postérimire.  Ses  limites  sur  la  substance  étaient 
aussi  bien  inanpu’ais  ipie  cidles  des  tumeurs  présidentes. 
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Moilijirdlioiis  iun(rosroi)ii]nes  du  cerveau  el  de  la  moelle  épinière.  Cervelel. 

L(îs  circonvolulioiis  (•(îrébc'lloiisos  soiil,  en  gônôral  h’gàrorncMil,  apla- 
ües.  f',(‘  soni,  siirl-oiil,  l(;s  circoiivolul-ions  (hi  la  partie  postéro-inférieure 
lin  eervel(!t  (pii  .sont  les  jiliis  atteintes.  An  niveau  dn  lolie  gréde,  dn  lobe 
'ligastricpie  et  des  amygdales  dn  cervelet,  on  voit  une  inpiression  hori¬ 
zontale  inarcpiée  surtout  dn  (■('itii  droif,  et  ri’snltanl  dn  refonlement  des 
amygdales  dn  cervelet  vers  le  bas  autour  de  la  moelle,  à  travers  le  trou 
occipital,  (m  Pressure  cône  »  dii  C.usliing  (1).) 


L’inijiression  formée  jiar  la  d(m.\ième  tumeur  est  limitée  à  la  jiartie 
latérale  du  lobe  semi-lunaire  sujiérii'ur.  Ses  bords  tranebent  netl.ement 
et  au  niveau  de,  l’impression,  niacroscopi(piem('nt,la  substance  grise  n’est 
aulle  jiart  di'di’iiite  totabmient.  (Voir  la  ligure  2.) 

L’imyiression  de  la  yilus  grande  tumeur  se  fait  au  niveau  de  la  partie 
anti'ro-latérale  di's  bdies,  des  (piadi'ilatiin^s  antérieur  et  postérieur,  des  lobes 
^cnai-lunaires  suyié'rieur  et  inférieui'  et  au  niveau  de  la  yiartie  aid,éro-supé- 
'■‘cure  du  loin*  grêle,  (les  jiarlb's  de  l’bémisyilière  c(Tébellcu.x  droit  sont 
Preseque  comjilètemenl  détruites.  (Voir  les  ligures  2  et  3.) 


figure  1.  —  I.e  cci-vclcl  vu  par  sa  lacr  antri-ieurr  avrr  la  pruluhérancf,  le  bulbe,  la  première  tumeur  «  îr 


(I)  Voir  CiüsiiiNG  :  Tunieiirs  du  nerf  auditif.  Traduction  do  Denikeii  et  de  Mautel. 
Poin,  éditeur,  Paris,  1924,  pages  27  et  295. 
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Cerveau  :  Sauf  l’impression  dans  la  partie  supérieure  de  la  cireonvo- 
lution  centrale  postérieure,  pas  de  modifications  macroscopiques. 

Bulbe  el  moelle  épinière  :  Le  bulbe  dans  sa  partie  inférieure  et  la  partie 
supérieure  de  la  rnofille  cervicale  au  niveau  des  cordons  antérieurs  sont 
légèrement  aplatis. 


Exa  ni  en  mirroscopi  q  u  e . 

Le  cerveau  et  la  moelle  épinière  ont  été  fixés  in  silu  selon  le  procédé 
de  M.  l*ierre-Marie.  Luis  le  cerveau  et  la  moelle  épinière  ont  été  prèle- 


Figure  2.  —  I..0  corvclel  s»vec  hi  prolubémiicc  immilaiiv  vu  par  sa  face  Kupûrieiire,  npiTs  fnlLvamcnt  tics 
tlcux  tuinciirK.  On  voit  la  délif^uration  de  riiéndsphère  droit  laite  par  la  grande  tumeur,  du  c(Ué  gauclic 
l'impression  faite  par  la  deuxième  tumeur  au  niveau  du  lobe  semi-lunaire  supérieur. 

vés  avec  les  tumeurs  et  la  j)arti(Mlu  rocher  et  oïd,  été  lixés  pendatit  si.'< 
mois  au  formol. 

L(ïs  couj)es  lie  la  ])lus  granrle  <d  de-  la  moyenne  tumeur  ont  été  colorées 
à  riiémiatéine-éosine  et  ]iar  la  métliod(î  de  van  (jieson,  aj)rès  l’inclusion  à 
la  ])ara(1in(î. 

Lu  mênu^  tcm[)s  on  a  pr(’‘lcv(i  des  parties  du  c(!rvelet  et  du  cerveau 
au  niv(îau  di?  la  eomju-ession,  et  on  en  a  coloré  d(!S  c()upes  à  i’iiématéiric- 
(iosine,  ]iar  la  nnitbode  de  Hielschowsky,  j)ar  la  méthode!  de  NissI,  an 
crésyi  vioh't  et  au  bleu  d(!  toluidine  après  inclusion  soit  à  la  jyaralline 
soit  à  la  c(!lloïdin(!. 

bùi  outre,  on  a  étudié  les  coupes  horizontales  de  la  partie!  su[)éri(!ure  d<' 
la  [ii'otnla’n’ance  annulaire!  e-t  ele!  la  enihdle'  ;ui-eh‘ssous  elcs  tubeu'enih'S 
ipiaeli'ijnme!au\  peisl en-ienirs,  par  la  méllmele!  ele!  Weigert-Lal  eet  par  In 
métheiele  ele  Nissl.  On  a  aussi  éliielié  à  la  métheiele!  VVeigert-Lal  les  e:oupes* 
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liorizonLales  du  ccrveleL  traversant,  les  deux  impressions,  les  noyaux  du 
’  crvelel  et,  la  partie  supérieure'  du  bulbe. 

De  la  moelle  épinière  cervicale  on  a  étudié  les  coupes  à  la  méthode 
de  Weigert-Pal  et  à  la  méthode  de  Nageotte. 

Slrucliire  microscopique  des  liimeurs  :  En  ce  (]ui  concerne  la  structure 
'nicrosc.opique,  toutes  les  trois  tumeurs  présentent  en  général  le  même 
‘‘spect.  Elles  sont  composées  de  cellules  fusiformes,  par  place  extrême- 
client  allongées  et  munies  de  petits  noyaux  ovalaires  qui  présentent  peu  de 
chromatine,  lacjuelle  est  disposée  en  petits  granules.  La  substance  proto- 


ldasini(|ue  est.  acidojtbile,  pour  la  ]ilus  grande  f)artic  homogène  ;  jiar 
places  elle  j)résenl.e  uns  structure  limunent  fibrillaire.  Avec  le,  van  Gieson 
* '-‘lie  jtrend  une  coloration  brun  jauiiritre  aussi  bien  (pie  ses  fibrilles, 
fl  Dans  les  parties  périiibériqiu's  des  tumeurs,  les  cellules  sont  en  général 
'llsposé(!s  en  faiseiumx,  de  ti'lle  sorte  (pie  les  axes  sont  presque  ])arallèles. 
'  H  ccii(,r(,  des  tumeurs  la  (lis[>ositi()n  des  cellules  étant  moins  régulière, 
"Cl  y  trouve  des  formations  toiil,  à  fait  semblables  à  celles  des  iiarties  jiéri- 
l'hériques,  mais  Ixumeoup  plus  souvent  les  cellules  sont  disjiosées  en  loiir- 
clloiis  ou  tout  à  fait  irrégulièrement.  Souvent  on  y  trouve  ])lusieurs  noyaux 
' '^C’î^mnén's  et  les  limites  des  cellules  y  sont  yieu  nettes. 

l'iidle  ])art  les  noyaux  ne  montrent  de  liguirs  mitüti([ues.  On  ne  trouv(! 
Pccs  non  jilus  de  monstruosités  cellulaii’es  ni  de  processus  dégénératifs. 
cdl(‘  „„  jiy  ||.(„ive  une  disposition  des  noyaux  en  palissades. 
^mlijiealions  microscopiques  du  cerrelel  el  dn  cerneau  au  niveau  des  com- 
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l)r(-ssions.  Au  niveau  de  la  eireonvolution  eenlrale  postérieure  du  côté 
gauche,  pas  d(^  modifications. 

Au  niveau  de  l’impression  faite  y)ar  la  première  et  j)ar  la  deuxième 
tumeur  on  observe  une,  raréfaction  de  la  couclie  desgrains  rpii  est  surtout 
j)ronf)ucée  au  niveau  île  la  plus  giande  imjiression.  Les  eellules  de  Pur- 
kinje  et  li's  cellules  de  la  couclii'  moléculaire  ne  présentent  yias  de  modi- 
lieal.ions  jiatliidogiipies. 

Déf/éiiéralionti  xeroiulaiirs  :  l.es  recherches  fiar  la  rnélhode  de  Weigert 
et  par  celle  de  INageol  te  n’ont  pas  décelé  de  dégénérations  au  niveau  de  la 
moelh'  é])inière  cervicale.  Sur  les  jiré'jiaralions  de  Marehi  ou  n’a  trouvé 
non  jiliis  de  di‘gi’‘néi'iitions  ;  seulement,  au  niveau  des  vaisseaux  dans  les 
espaces  lym)>hal  iipies  on  a  tiouvé  des  traînées  noirfdres  d’une  substance 
lU'enanI,  l’acide,  osmiipie. 

I‘r(iliihéran<‘e  annulaire  :  Dans  les  noyaux  protuhérantiels  et  dans  les 
ju’aloncules  céréljelleux  moyens,  fias  de  changemeids  dégénératifs. 

(irrrelel  :  Le  noyau  dentelé  et  le  noyau  du  toit  :  Pas  de  changements 
])al  hologiipies. 

Lu  somme  chez  une  vieille  femme  cpii  n’avait  pas  présenté  inlra  vilain 
de  troubles  cérébelleux,  on  a  trouvé  à  l’autopsie  trois  méningoines  dont 
le  jilus  grand,  de  la  grosseur  d’une  rnandai'ine,  a  comprimé  et,,  en  grande 
jiarlii',  déiruil  riiémisfdière  cérébelleux  droit,  ;  le  deuxième,  de  la  grosseur 
d’une  cerise,  a  comjii'imé  le  hdie  semi-lunaire  supérieur  gauche  ;  le  troisièmCi 
de  la  grosseur  d’une  noisette,  a  comjirirné  la  circonvohd.ion  centrale  posté- 
l'ieure  dans  sa  jiarl.ie  sujiérieui'e.  ('.es  lésions  n’ont,  ]ias  iirovoipii’;  de  dégé¬ 
nérai  ions  secondaires  ni  au  niveau  du  pédoncule  cérébelleux  sujiéricur, 
ni  dans  les  noyaux  du  cervelet,  ni  au  niveau  de  la  jirotuhi'Tance  annu¬ 
laire,  ni  au  niveau  de  la  moelle  éjiinière.  .'\u  jioitd,  de  vue  hisi ologicpie  on 
fient,  les  apfieler  «  tibro-endothéliomes  »,  fiuisiiu’elles  .sont  composées 
de  cellules  de  caractère  endothélial  avec  peu  de  tissu  fibreux.  Il  est  pos¬ 
sible  (pi’un  autre,  auteur  eût  préféré  une  autre  dénomination  pourexpr'" 
mer  le  caractèi'c  bist ob.gicpie  des  luminrs  Irfiuvées  chez  notre,  malade- 
Lependant  nous  croyons  (pie  la  (b'nominal  ion  «  tibro-endol.béliome»  exprimé 
bien  le  caractèi'c  de  la  tumeur  cotufiosée  de  cellules  ipii  fii'ésentaierd.  lo® 
firojiriélés  des  cellules  endothéliales  et.  en  même  teiufis  des  fibrilles  ■ 
celb's  du  tissu  libreu.x  (I). 

Il  y  a  un  an,  l{onge  (2)  a  divisé,  au  [loint  de  vue  bislnlogiifue,  les  tu¬ 
meurs  des  méninges  en  trois  cat  egories  en  insistant  sur  leurs  grandes  dilï<^' 
rences,  même  si  elles  présentent,  un  asjiect,  macroscofiiipie  tins  semblabl®' 
Sa  firemière.  catégorie  contient,  les  lunieurs,  où  dominent  les  cellules  en- 

(I)  l.a  [ircmii'in  Uiniciir  de  ikiIic  cas  prciscniail,  iiiic  Idcalisation  parcillo  à  eoHe 
(umoiirs  (lu  ucrl'  aiidilil'.  ecficiidanl  sa  sli-(iclur((  liisl,(jlot;i(pic,  6l,uil,  ■  ■  vu  surto 
l’abscncd  tol.alu  U''  la  disfiosit.ion  des  noyaux  en  fialissadcs  —  a.s.sc/  dilTèrontc  de  e®  g 
dos  luiiiours  ponL(i-corél)(!  lousos  [ii'oproinonl  dilcs.  Or,  il  est  évidcntipio  c'est  Vovig 
de  lu  Luiriour  (pii  détorruiiic  sa  slruelure  liislologi(pio  et  non  su  loeulisulion. 

(ü)  Hnilolhelii.mm.  Litrcclil,  lt)2d. 
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dothéliales,  disposées  le  plus  souvent  concentriquement,  tandis  que  le  stro- 
ïïia  fibrillaire  ou  réticulaire  reste  insignifiant.  La  deuxième  catégorie 
contient  les  tumeurs  où  les  petits  groupes  cellulaires,  disposés  concen¬ 
triquement,  sont  placés  dans  le  stroma  fibreux  qui  domine  la  structure 
histologique  et  où  les  cellules  fusiformes,  disposées  en  faisceaux,  sont 
placées  parmi  les  fibrilles  parallèlement  avec  ces  mêmes  faisceaux.  La 
troisième  catégorie  contient  les  cas  où  le  stroma  est  représenté  par  le  tissu 
réticulaire.  Dans  ce  tissu,  on  trouve  les  groupes  des  cellules  endothéliales 
^ui  ne  sont  pas  disposées  concentri(juement.  Ce  seraient  les  prototypes 
pourraient  se  combiner  bien  dilléremmenl,  même  dans  une  seule  tu- 
t'reur,  sans  parler  des  modifications  secondaires  (dégénérations  de  divers 
types,  présence  d(îs  calcosj)hérits,  et(\).  Cette  division  nous  semble  plus 
plausible  qu(i  celles  qui  se  basent  sur  des  hypotbèses  embryologiques. 

Les  tumeurs  de  Tiotre,  cas  appartiendraient  —  si  on  voulait  se  servir 
hc  la  classification  de  Konge  —  à  la  cal-égori(^  première. 

La  localisalioii  des  tumeurs  de  notre  cas  est  assez  exceptionnelle.  Parmi 
85  mémingomes,  Cushing  n’a  i)u  en  trouver  que  deu.x  provenant  de  la 
taux  du  cerveau.  Dans  ces  deux  cas  de  Cushing,  ainsi  ([ue  dans  le  nôtre, 
h  s’agissait  de  petites  lumeurs  s])béri(pies.  Kn  ce  ipii  concerne  les  tumeurs 
®ous-tentorielles,  (dbîs  sont  aussi  très  cxceptionmdles,  d’après  Cushing 
'lui  n’(;n  a  trouvé  (pie  ciiuj.  Toutes  ces  tumeurs  ont  été  en  relation  avec 
sinus  transversal  ■ —  conformément  aux  lumeurs  de  notre  cas  —  mais 
t'eûtes  ont  causé  ])en(lanl  la  vie  des  troubles  cérébelleux,  ce  (pii  con- 
tï’astc  avec  notre  expérience. 

Il  faut  aussi,  dans  notre  cas,  bien  remarquer  la  pliiralilé  des  lumeurs 
cause  de  son  importance  tlusorique.  Elle  fut  signalée  déjà  plusieurs  fois 
*1-  très  souvent  en  liaison  avec  la  maladic/de  Recklinghausen  (1).  Beau- 
^°Up  d’auteurs  anciens  et  nouveaux  (nous  ne  citons  parmi  ceux-ci  que 
I^herling  (2),  Cushing  (3),  Ayoagi  et  Kuyno  (4)  et  Ronge  (5)  admettent 
*l^e  les  deux  ]iroc.essus,  celui  des  nerfs  périjihériijues  et  celui  des  méninges, 
®ont  parallèles  et  (]u’il  ne  s’agit  jias  d’une  coïncidence  accidentelle.  Ces 
Cux  processus  auraient  déjà  leur  origine  à  l’époque  embryonnaire, 
réalité,  Ayoagi  et  Kuyno  ont  trouvé  chez  les  sujets  présentanl 
méningomes  des  inclusions  des  cellules  arachnoïdiennes  dans  la  dure- 
*4ère  aux  endroits  jirédisjiosés  pour  les  méningomes.  Cette  découverte 
®été  confirmée  jiar  Cushing.  En  tout  cas,  même  si  on  admet  ces  sources 
Embryonnaires  des  méningomes,  on  ne  sait  pas  encore  (pielles  sont  les 
EftUses  de  leur  tuméfaction.  On  a  incriminé  beaucoup  de  faiTeurs  :  le  trau- 
j^alisme,  l’hypertension  intracrânienne  soit  pathologiipie  soit  jibysio- 
°g'que,  etc.,  etc.  Mais  toutes  ces  byjiotlièses  sont  toujours  bien  eontes- 
mbles 


°ms  et,  en  outre,  il  reste  beaucoup  de  c 


on  ne  peut  trouver 


il)  Voir  Antoni  :  Uber  I{uckonitiarck,stumorcn  u.  iXoïiro-lilui 

^  Tkc.  moaiiigomas.  Itruin,  l'Jg’i. 

Cite  d’après  CesiiiNci. 


riatosc  Wiesbaden,  1920. 
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!  n])])arenLe  (jui  occasionnerait  la 
Il  l'a  lit 


inlra- 


Obcrliiifç  s’est  servi  de  la 
multiples  ou  .le  la  maladie  Haymond- 
(lestan  d’une  part  et  de  la  neurofibromatose  d’autre  part  pour  la  con- 
firmatif.ri  de  sa  Ib.'-orie  d’origine  eetodcrmale  des  méninges. 

A.i  point  de  vue  analomo-rliniqne,  nous  avons  mentionné  l’absence  de 
grands  syTnpti“imcs  cérébelleux.  Ouoi.pi’on  trouve  qucl.piefois  les  inénin- 
gomes  à  l’auloj.sic  sans  en  avoir  soupcomu'  la  jiréscnce  inira  vilnm,  ü 
nous  scnd.le  cependant  .pie  la  tumeui'  .le  la  gr.isseur  d’iin.î  mandarine 
sans  signes  .-lini.pics  apjiar.mts  est  une  rare!,.'  r.unar.piablc.  A  notre  avis 
elle  ])rouve  de  .pi.dle  adafdati.ui  et  de  .piellc  action  .•.)m[).'nsat,ri.:e  est 
.■apable  le  système  nerveux  central,  lors.pi’il  s’agit,  .l’un  jirocessus  à 
évoluti.ni  l.'nl,.'.  N.nis  avons  trouvé  .lans  la  littératur.i  des  cas  (|ui  se  rap" 
pr.i.-licnt.  .lu  n.èlr.'.  (l’est  par  exemple  .-clui  .le  l<\)ix-Kin.lberg  (1)  où  >1 
s’agissait  .l’un.i  l.umcur  tuilbo-pr.itubérant  iellc  sans  signes  .■ér.'‘b.îlleuX' 
(l.'pen.Ianl.,  .lans  .uis,  l.;s  l.r.uibles  au  niveau  .tes  V  1 1‘‘,  \' 1 1  !«,  IX«,  X®. 

.'I.  X  I  [*’  paires  att.'ini-.'s  .run  seul  .■."ilé  .ml,  l'a.-ilil.'‘  le  .liagnosl  i.'. 

.légén.iati.ms  se.-omlaiivs.  l'ait  est  surpr.mant  et  il  a 
aut.mrs  .pii  lui  avai.mt  .•lieridi.’'  dans  les  tumeurs  ext  ra-.' 

1.1S  I, limeurs  .le  la  V  1 1 1*'  jiairi'  il  a  surjiris  Alexander  et  l'’ranl<l-l  lo.  liwart  (2) 
r  (d).  ipii  mallieiireu.sernent  .lans  s.-s  .-.fi  .'as  île  ti'-' 

I  avait  l'heri'lié  .pi’une  fois.  .Jiimentié  (“1) 
r  l•l‘l,ll‘  .■iri'onstani'e  .m  ajoutant  .pie  ili‘  li.utes  les  j.artics 
.lu  systèm.'  n.'rv.'iix  .'.‘nlral  c’est  le  noyau  dimlelé  ipii  est,  le  plus  touche 
et  l'neori'  souv.ml,  bii'ii  légènunimt,.  in.uni-  ave.'  .le  très  grosses  tumeurs. 

Mil  jiarlant  .le  rabsim.'e  .le  dégénéral  ions  sei'onilaires  au  niveau  de  1^ 
moi'lli'  épinièr.',  nous  avf.ns  m.mlionné  les  trainées  noirril,ri‘s  ipii  .lans  le* 
préparations  .le  Mari'bi  si'  trouvaiimt  autour  îles  vaisseaux  ilans  les  ec- 
jiai'i's  lyni[.liatiipies  péri-arl,ériels.  (trâi'e  au  livri'  .le  M.  li.u'lranil  sur«  L*"® 
pmi'essus  île  ilésintégration  (5)  »,  nous  l'onnaissons  la  mori.liologie  et  le» 
voies  .le  réliminal  ion  ili's  jiriii'cssus  ilégénérai.il's  du  système  nerveux  cen¬ 
tral.  Nous  savons  ipi.'  «  l.“s  voies  d’éliminat  ion  (.les  pro.liiits  .li'gén.'ratifs) 
sont,  dans  rimmimse  niajoril.é  il.'s  cas,  .■onsliliiées  [lar  les  es[iai,'i‘S  pé’’'" 
vasculaires  »,  id,  ipie  le  ternie  .1.'  rélimination  est  .'oiisl  il  iié  par  l.'s  espaces 

verses  séries  morpliologii'pies  d.'s  pni.liiits  .l.’génératifs  subiss.ùil ,  au  courS 
de  la  ilégénéral  ion,  une  simj.litii'al  ion  [irogressive  ilans  limr  st  ructure  d'i' 
miipie  moli'‘i'ulairi‘.  I.eur  j.oinl,  .■oinniiin  ili‘  .•onvi'i'gi'ni'i'  est  l'onslilué  p^*" 


et  fi’"' 
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les  graisses  simples,  réduisant  l’acidc  osinique  et  prenant  le  Scharlach  (1)  ». 

M.  Bertrand  nous  a  appris  (pi’il  a  plusieurs  fois  trouvé  ces  traînées 
noirâtres  autour  de  vaisseaux  dans  des  processus  dégémératifs  ;  ces  traî¬ 
nées  peuvent,  d’après  scs  expériences,  être  le  signe  d’un  processus  dégé¬ 
nératif  Iransitoiri^  et  actuellement  éteint  qui  n’a  alteint  que  des  fibres 
isolées. 

Il  nous  faut  donc  expliquer  ces  Iraînées  noirâtres  dans  notre  cas  comme 
des  signes  du  processus  dégénératif  qui  ne  se  manifeste  pas  encore  par 
la  présence  des  corpuscules  d’Elzholz  ou  par  des  corps  de  Marchi  au  ni¬ 
veau  de  la  substance  blanche  rachidienne. 


(1  )  En  so  .servant  surtout  c.Ie  la  méthode  des  précipitines,  .M.  lîocAr.B  a  étudié'ccs  pro- 
cçs.sus  au  point  de  vue  cliimirpic.  Voir  A.  Bocage  :  Albuminoscs  rachidiennes  d’ori- 
S>ne  parenchymateuse.  Thèse  de  Paris,  19'24. 
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Correspondance. 

M.le  Président  fait  parti!  la  Société  d’une  lettre  de  reniercienients  adres¬ 
sée  parle  Professeur  Dagnini  (de  Bologne),  à  l’occasion  de  son  élection  de 
iiieinbre  correspondant  étranger. 

Dons  et  subventions. 

Le  Trésorier  a  reçu, au  cours  de  la  séance  dernière,  un  don  anonyme  de 
■)00  francs. 

Le  Secrétaire  général  a  reçu,  du  chef  de  service  des  œuvres  françaises  à 
l’étranger  (Ministère  desaffairesétrangères),  une  lettre rinformant  que,  sous 
■réserve  du  vote  des  crédits  par  le  Parlement,  une  subvention  de  deux  mille 
francs  (2.000  francs)  sera  allouée,  pour  l’exercice  1926,  à  la  Société  de 
Neurologie. 


Nécrologie. 

Le  Président  fait  part  à  la  Société  d’une  lettre  de  M.  O.  Rossi,  recteur  de 
l’Université  de  Pavie,  faisant  part  du  décès  de  M.  Camili.o  (iOLGi,  profes¬ 
seur  de  pathologie  générale  et  d’histologie  à  l’Université  de  Pavie,  séna¬ 
teur  du  royaume  d’Italie  M.  Golgi  était  membre  correspondant  étranger 
de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris.  La  Société  adresse  ses  condoléances 
à  M.  le  recteur  de  l’Université  de  Pavie. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


L  —  Electrocution  ayant  laissé  des  troubles  choréo-athéto- 
siques  persistants.  -  Discussion  sur  la  nature  organi¬ 
que,  par  O.  CnouzoN. 

.l’ai  présenté,  le  7  février  1924,  à  la  Société  de  Neurologie,  avec  Chavany 
til  René  Martin,  un  homme  cpii,  au  cours  de  sa  jirofession  d’électricien, 
avait  été  électrocuté  jiar  un  courantde  l.hOO volts,  le  17  février  1920,  etcpii 
a  présenté,  dcjuiis  cette  épocpie,  des  mouvements  choréo-athétosiques 
du  membre  su|)érieur  droit,  et  à  un  moindre  degré,  du  membre  inférieur 
droit.  Uet  homme  présentait,  en  outre,  quelques  troubles  du  côté  de  la 
lace,  du  nez  et  du  pharynx  ayant  l’apparence  de  tics  ou  de  spasmes. 

Uet  homme,  observé  à  plusieurs  rejirises,  a  étéprésenté  par  nous,  quati-e 
ans  après  l’accident  environ,  alors  que  sa  situation  médico-légale  était 
réglée  d’une  façon  délinitive. 

L’intérêt  de  cette  observation  était  la  chronicité  du  processus  et  son 
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absence  de  variabilité  :  le  laldeau  clinique  était  riffoureiiscment  superpo¬ 
sable  à  celui  présenté  trois  ans  auparavant,  et  pour  cette  raison,  nous  sup¬ 
posions  «lu’on  pouvait  croire  à  la  nature  organi(iue  des  troubles  constatés. 

J’ai  tenu  à  présenter  ce  malade  après  un  nouveau  délai  de  deux  ans,  et 
le  tableau  clinique  est  toujours  leniêmc. 

Le  blessé  présente  cependant,  en  outre,  une  dilliculté  plus  grande  d’ou¬ 
verture  delà  mâchoire  (pii  ne  s’expliipie  par  aucune  cause  locale  et  qui 
semble  être  de  nature  spasmodicjue. 

J’insiste  sur  ce  lait  (pie,  cbez  le  blessé,  toute  question  de  litige  ou  de 
revendication  doit  être  mise  de  côté,  puis(pi’il  est  en  possession  d’une 
rente  délinitive  et  intangible  de  eiiupiante  pour  cent  (ÔO  %\  et,  d’autre 
part,  les  renseignements  que  j’ai  pu  recueillir  sur  lui  attestent  la  constance 
des  manifestations  (ju’il  présente,  même  (]uand  il  n’est  pas  observé,  et  le 
font  apparaître  comme  d’entière  bonne  foi,  et  subissant  encore,  malgré 
l’indemnisation  (ju’il  a  eue,  un  sérieux  dommage  du  fait  de  son  accident. 

Rien  n’est  donc  venu  infirmer  l’hypothèse  que  nous  avions  émise  sur  la 
nature  ()rgani(|uc  de  ces  troubles. 

II.  —  Un  cas  de  paralysie  sciatique  consécutive  à  un  accou¬ 
chement  dystocique,  par  MM.  O.  Cuouzon,  M.  Castéhan  et 

.1.  CmusTOPiiE. 

Les  alfections  des  nerfs  jiériphérirjues  observées  après  raccouchcment 
déjiendcnt  de  facteurs  pathogéni([ues  dont  le  rôle  exclusif  n’apparaît  pas 
toujours  de  fayon  évidente. 

Localisés  aux  membres  inférieurs,  les  troubles  i)aralyti(|ucs  du  post  par¬ 
tum  étaient  jadis  mis  sur  le  seul  compte  du  traumatisme  obstétrical: 
compression  du  jilexus  lombo-sacré  jiar  la  tète  hctale  ou  le  forceps.  Par 
la  suite,  cette  explication  a  été  mise  en  doute  jiar  nombre  d’auteurs  qui 
ont  considéré  les  névrites  ])uerj)érales  comme  résultant,  dans  l’immense 
majorité  des  cas,  d'un  processus  infectieux  ou  t()xi(juc. 

Le  groupe  des  névrites  traumatiques  obstétricales  réunit  donc  actuelle¬ 
ment  un  nombre  d’observations  de  i)lus  en  plus  réduit.  Rien  plus,  dans 
les  cas  où  le  traumatisme  a|)paraît  de  façon  indiscutable  à  l’origine  des  pa¬ 
ralysies,  il  n’aurait,  pour  certains,  (ju’un  rôle  d’auxiliaire  et  s'associerait 
à  la  toxi-iufection  dans  la  |)ro(luction  des  accidents. 

Ainsi  SC  trouverait  créé,  à  côté  des  formes  déjà  classées,  le  grou|)c  des 
polynévrites  mixtes  à  étiologie  double,  traumatique  et  toxi-infecticuse. 
Dans  un  travail  récent  de  la  clini(|ue  neur()logi(|ue  de  Varsovie,  I'.  Sku' 
biszewski  rapporte  un  certain  nombre  d’observations  de  polynévrite 
traumati(|ue  obstétricale  (jui  semblent  légitimer  cette  manière  de  voir. 

OiisiaivATtON.  -  -  I.c  Cil';  qiir  tioiis  i apportons  coïK'.orno  une  fi'innic  de  .'ié  ans,  M  '"'S 
coulnriàrc,  vawnii'  ('onsiillor  à  la  Salpôtrièra,  la  ‘.>7  janvier  I pour  une  parésie  de 
la  jambe  droite,  reliipiat  de  tronliles  [laralyl iipies  étendus  aux  dcnix  jambes  survenus 
prés  de  4  ans  aiiparavanl,  après  un  aceouehement. 

A  celle  épo(pie,  la  malade,  nrinépare,  a  mené  sa  grossesse  à  terme,  sans  incident 
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notable.  Ouelqucs  vomissements  lianaiix  dans  les  trois  premiers  mois.  Pas  d'accidenls 
névritiques.  Quelques  douleurs  lombaires  et  périnéales  à  la  (In  de  la  grossesse.  Acoouclie- 
naent  dystociq\ie.  Quaire  jours  après  b^  début  du  travail,  on  est  obligé  d’intervenir.  Dila¬ 
tation  artilicielli;  du  col.  .4pplieation  tie  forceps.  Extraction  d’un  gros  enfant  mort 
pesante  kilos,  mesurantdS  oentimèlres.  Délivrance artidcielle. Hémorragie  importante 
npfès  la  délivrance.  Pendant  le  forceps  la  malade  dit  avoir  ressenti  une  douleur 
brusque,  extrêmement  violenliu  avec  s('nsation  d’arrachement,  dans  les  deux  pieds  et 
la  tiers  inférieur  des  jambes.  Ces  douleurs  persistent,  quoi(pie  moins  intenses,  pendant 
b  è  6  jours,  puis  disparais.sent  complètement. 

Ayant  été  très  affaiblie  après  l’accoucliement  et  obligée  de  garder  une  immobilité 
absolue,  la  malade  est  incapable  de  préciser  si  elle  |jrèsentait  des  troubles  paralylicpies 
clés  ce  moment. 


Deux  jours  ajirès  l’accouchement,  moux  omenl  fébrde,  ayant  iiersisté  8  jours  environ, 

dont  le  malade  ne  peut  préciser  l’importance.  Elle  sait  qu’on  a  parlé,  d’infection 
Puerpérale  et  qu’on  a  fait  à  cette  occasion  un  traitement  sérothérapique. 

Au  bout  de  15  jours, la  inalaile  veut  se,  lever,  et  constate  alors  qu’il  lui  est  impossible 
de  mouvoir  scs  pieds  et  ses  jambes.  La  paralysie  de  la  jambe  gauche  subit  une  régres- 
sion  extrêmement  rapide  (d  complète  en  apparence,  mais  la  jambe,  droite  reste  para¬ 
lysée,  si  Iden  qu’au  bout  de  quelques  jours  lu  malade  peut  marcher,  mais  doit  s’aiiler 
d’une  béciuille  du  côté,  droit. 

Amélioration  progressive  des  troubles  paralytiques  île  la  jambe  droite,  mais  la  malade 
Conserve  son  pied  droit  tornbanl,  qui  gêne  la  marche. 

Etat  stationnaire  depuis  19‘è.l. 

A  signaler  que  la  malade  a  eu,  en  1(123,  une  seconde  grossesse  avec  accouchement 
•lormal,  n’ayant  pas  été  l’occasion  de  nouveaux  accidents  névritiijues. 

P-Uil  acluel.  ■ —  Les  troubles  parétiques  actuels  semblent  exclusivement  localisé# 
uu  domaine  du  sciatique  poplité  externe  droit. 

Ea  malade,  étant  assise,  jambes  pendantes,  le  jiied  droit  tombe  nettement  ))lus  ba- 
^ue  le  gauche,  qui  paraît  en  attitude  normale. 

Eo  gros  orteil  droit  est  un  peu  plus  fléchi  que  le  gauche,  les  autres  orteils  en  atti- 
'■ude  sendilablc  et  paraissant  normale  des  deux  côtés. 

Diminution  de  la  coneavilé  de  la  voôto  plantaire,  à  droite. 

Atrophie  légère  des  muscles  de  la  jambe  drqite,  comparativement  à  ceux  de  la 
Skuche.  Tour  do  jambe  mesuré  à  20  cm.  du  bord  supérieur  de  la  rotule,  34  cm.  à 
'droite,  37  cm.  5  à  gauche,  .\trophie  très  marquée  du  pédieux  à  droite.  Les  groujies 
blusculaires  de  la  cuisse  ne  paraissent  pas  atrophiés,  et  sont  de  volume  égal  des  deux 
Côtés. 


Dypotonicité  des  muscles  de  la  loge  antéi  o-exlerne  de  la  jambe  droite.  Pied  droit 
ballant  aux  moindres  mouvements  do  latéralité  qu’on  lui  imprime. 

l'arésie  très  marcpiée  des  muscles  de  la  loge  antéro-externe  de  la  jambe,  frappant 
Surtout  le  janduer  antérieur  et  l’extenseur  propre  du  pouce.  Le  mouvement  de  redres- 
®ctncnt  du  pied  sur  la  jambe,  celui  d’extension  du  gros  orteil  droit  sont  à  peu  près  impos 
®’bles.  Le  mouvement  d’extension  de  la  D”  phalange  des  orteils  est  possible,  mais 
^'effectue  avec  une  perte  de  force  considérable. 

Eas  de  troubles  paré!  iques  appréciable  des  muscles  delà  loge  postéiiouie  delà 
jambe,  du  iiuadriceps,  des  adduct-urs,  des  fléchisseurs  de  la  cuisse  sur  le  bassin. 

Ea  force  semble  parfaitement  conservée  dans  les  différents  groupes  musculaires  du 
membre  inférieur  gauche.  Dans  la  station  debout,  la  voûte  plantaire  est  affaissée  à 
droite,  L’o|)pel  du  jiied  droit  est  possible  par  le  talon,  impossible  par  la  [lointe.  L’équi- 
bbre  est  didlcilement  maintenu  sur  la  jambe  droite,  facilement  sur  la  gauche. 

Dans  la  marche,  léger  steppage  à  droite;  de  temps  à  autre,  la  malade  dit  buter  de 
c  pointe  sur  le  sol.  Sa  marche  est  plu#  assurée  avec  souliers  à  talon#  hauts. 

Jléfloxos  rotuliens  normaux  et  égaux.  Iléflexes  achillècns.  aliolis  des  deux  côtés.  Cuta- 
b'’'s  plantaires  en  flexion. 

Eeu  de  I roubles  de  la  sensibilité  subjective.  La  malade  accuse  des  douleurs  passa- 
Rôres  de  la  fesse  droite  et  quelques  fourmillements  dans  le  pied  du  même  côté.  I>as 
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(ift  (loiilour  :'i  la  loiix.  Pas  de  douleur  à  la  pression  des  masses  musculaires.  Pas 
do  points  sciatiques  douloureux  à  la  pression.  Si^nc  de  Lasègue  positif  à  droite. 

Nous  n’avons  pu  mettre  en  évidence  aucun  troulde,  objectif  de  la  sensibilité  supeC' 
flcielle  ou  profonde,  en  particulier  dans  le  territoire  cutané  du  sciatiipie  fpoplité  externe. 
A  signaler  une  légère  rougeur  cyanotiquip  persistante  île  la  peau  du  I  l'i  inférieur  do  la 
jambe,  droite. 

L’examen  électrique  montre  :  dans  les  muscles  innervés  par  le  sciatique  poplité 

Légère  leid.eiir  et  hypoexeilabilité  aux  cnuraid.s  prolongés.  luexeitaliilité  au  cou¬ 
rant  galvanique  bref  et  au  faradiqiq;. 

Dans  le,  jambier  antérieur  gauclie,  légère  hypoexeilabilité  au  galvanique  et  au  fara- 

Pas  de  troubles  des  réactions  électriques  des  muscles  postérieurs  de  la  jandjc,  ni 
des  groiqies  musculaires  de  la  cuisse. 

La  radiographie  montre  un  bassin  osseux  normal. 

L’examen  obstétrical  mordre  un  bassin  non  viciéavco  diamètres  de  dimensions  nor¬ 
males;  l’examen  gynécologique  montre  un  utérus  en  rétroversion,  dévié  à  gauche,  et  non 
réductible. 

I.,'i'.\amcn  actuel  pcrnicl  (loncdcconclurc  à  rexislcncc  de  troubles  paré- 
tirpies  limités  au  territoire  du sciatirpic  jtoplité  externe  droit.  Dans  lesprc- 
niiersjours  (jui  ont  suivi  raecouehemeut,  la  paralysie  semble  avoir  été  bi* 
latérale,  de  l’aeon  très  transitoire.  Les  seuls  signes  observés  actuellement 
à  gauche  sont  une  abolition  du  réllexe  acliiléen,  et  des  troubles  élcetriqucs 
légers  du  jambier  antérieur. 

Quelles  conclusions  devons-nous  ajiporterà  ces  laits  en  ce  (|ui  concerne 
l’étiologie  jirobable  des  accidents  ’? 

Im  réalité  du  traumatisme  obstétrical  ne  l'ait  aucun  doute.  L’accouche¬ 
ment  a  été  |)articuliérement  laborieux,  l'enrant  étant  de  volume  considé¬ 
rable  :  on  a  dû  faire  un  forceps.  La  malade  ne  peut  malheureusement  don¬ 
ner  de  précisionssur  le  moment  exact  de  l’apparition  de  la  paralysie:  avant 
ou  a[)rés  les  phénomènes  fébriles  des  suites  de  couches  ’? 

Mais  elle  est  très  allirmalive  en  ce  (pii  concerne  la  douleur  violente, 
hruscjuemeul  ressentie  dans  les  memhres  inférieurs  et  irradiant  jiisfiu’in* 
pied,  au  moment  du  forceps. 

l’hilin  la  localisation  au  territoire  du  S.  D.  E.  estun  fait  signalé  ])ar  tous 
les  auteurs  dans  les  jiaralysics  traumati(pics  obstétricales.  Pour  cxpl*' 
(pier  cette  [larticularité,  Lefebvre  admettait  (pie  le  nerf  lombo  sacré,  qui. 
pour  lui,  donne  la  plujiart  des  fibres  au  S.  P.  I‘>.,  était  jiarticuliérenicnt 
vulnérable  au  niveau  du  détroit  supérieur  et  facilement  eomprinié 
la  tète  hctalc  en  ce  point.  Arnould,  par  l’étude  des  rapjiorts  du  plexus 
lombo-sacré,  a  montré  (pic  la  compression  du  tronc  lombo-sacré  ne  poU' 
vait  se  faire  au  niveau  du  détroit  supérieur,  mais  à  1  cent.  1/2  jiliis  bas, 
point  précis  où  le  tronc  nerveux  croi.se  le  rebord  saillant  intrapelvien  J® 
la  symiihyse  sacro-ilia(pie. 

Le  même  auteur,  dissociant  les  fibres  du  tronc  lombo-sacré,  a 
séparer  un  jilan  postérieur  comprenant  des  fibres  destinées  au  sciatiqu® 
poplité  externe,  d’un  plan  antérieur  destiné  surtout  au  sciatique  poph^® 
interne.  La  vulnérabilité  plus  grande  du  plan  postérieur,  en  contact  iiiiu'^' 
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tliat  avec  l’os,  expliquerait  la  prédominance  des  troubles  paralytiques  dans 
le  domaine  du  sciatique  poplité  externe. 

Cette  étude  anatomique  a  été  reprise  récemment  par  Skubiszewski  qui 
iiboutitàdes  conclusions  à  peu  près  semblables. 

Devons-nous  dire  que,  dans  le  cas  ([ui  nous  occupe,  le  traumatisme 
doive  être  considéré  convine  seul  en  cause?  Nous  ne  saurions  rallirmer. 

Certes,  nous  ne  pouvons  pas  invoquer  un  fait  précis,  prouvant  le  rôle 
ùtiologique  d’un  processus  toxi-infectieux,  ajouté  au  traumatisme.  En 
particulier,  les  troubles  jiaralytiques  étaient  strictement  localisés  aux 
membres  inférieurs  ;  il  n'y  avait  aucune  atteinte  des  nerfs  cubital  ou  mé¬ 
dian,  symptôme  si  fréquemment  observé  dans  les  polynévrites  puerpé¬ 
rales  et  qui,  par  sa  seule  eonstatation,  permet  d’allirmer  que  le  trauraa- 
tisinc  n’est  pas  seul  en  cause. 

Il  faut  cependant  prendre  en  considération  l’épisode  fébrile  des  suites 
de  couches,  (jue  l’on  retrouve  dans  l’histoire  de  la  malade.  Sans  doute, 
doit-on  admettre  que  le  cas  que  nous  rapportons  reconnaît  une  étiologie 
double,  comme  les  cas  décrits  dans  le  travail  récent  de  Skubiszewski. 

M.  Souques.  —  Il  y  a  quekpies  années,  j’ai  eu  l’occasion  d’observer 
>in  cas  analogue.  Il  sagissait  d’une  femme  (|ui  présentait  un  rétrécissement 
du  bassin.  Au  moment  de  raccouchemcnt,  on  employa  le  forceps  ;  aussi¬ 
tôt,  l’accouchée  éprouva  une  vive  douleur  sur  le  trajet  des  nerfs  sciaticpies, 
et,  peu  après,  une  paralysie  des  membres  inférieurs.  Un  œdème  survint 
au  niveau  de  ceux-ci. 

Quand  je  vis  la  malade,  deux  ou  trois  mois  après,  elle  présentait  une 
paralysie  double  du  nerf  sciaticpic,  avec  pied  tombant,  surtout  à  gauche. 
La  paralysie  n’était  pas  limitée  au  sciatique  poplité  externe  ;  le  sciatique 
poplité  interne  était  intéressé  (le  réflexe  achilléen  était  aboli  à  gauche 
et  affaibli  à  droite). 

Il  est  possible  qu’il  y  ait  eu,  dans  ce  cas,  une  infection  puerpérale, 
mais  je  ne  pourrais  l’allirmer.  dépensé  que  le  forceps  avait  été  l’agent  pre¬ 
mier  de  la  sciatique  double. 

III.  —  Hypertonie  et  contractures  dans  la  paralysie 
générale.  Syndrome  strié  de  la  P.  G., par  M.  TniLNia.. 

Les  deux  malades  (|ue  nous  présentons  olfrcnt  un  syndrome  peu  fré¬ 
quent  dans  la  paralysie  générale  sous  l’apparence  de  la  contracture  des 
lisions  en  foyer. 

Quebiue  connue  que  soit  la  s])asmodicité  habituelle  des  paralytiques 
l^énéraux,  il  n’a  guère  été  fait  d'étude  sy.stématit|ue  de  l’hypertonic  mus¬ 
culaire  chez  ces  malades.  L’une  des  causes  en  est  vraisemblablement, 
qu’en  raison  de  la  généralisation  des  lésions,  on  ne  peut  espérer  utiliser 
les  faits  observés  pour  les  applications  physio-pathologiques.  Difficile  à 
mettre  en  évidence  dans  les  [ihases  de  début,  elle  peut,  comme  on  sait, 
atteindre  aux  périodes  terminales,  surtout  dans  la  P.  (i.  prolongée,  une 
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iiiteiisitc  telle  qu’on  est  tenté  de  la  rapprocher  du  tableau  de  la  rigidité 
décérébrée  Cette  hypertonie  va,  de  la  simple  résistance  aux  mouvements 
provoqués,  à  la  rigidité  de  bois  si  prononcée  ([ue  l’on  peut  soulever  le 
malade  tout  entier  d’une  seule  pièce. 

Il  faut  vraisemblablement  faire  intervenir  dans  ces  cas  des  lésions  des 
noyaux  de  la  base-  Ces  lésions  ont  juscju’ici  été  peu  étudiées  en  France, 
du  moins  d’une  façon  systémati([ue.  En  Allemagne  la  question  a  été  traitée 
dans  les  travaux  récents  de  Kalnin  (1)  et  de  Steck  (2).  Kalnin,  dans  35 
cas,  a  trouvé  des  lésions  constantes  du  putamen,  du  noyau  caudé  ;  plus 
rares  dans  le  globus  pallidus,  la  substance  noire  et  le  noyau  rouge  (4  fois); 
dans  la  couche  optique  28  fois,  mais  les  lésions  y  sont  moins  accentuées. 
Steck,  sur  05  cas,  note  des  symptômes  striés  dans  40  cas,  et  trouve  des 
lésions  constantes  dans  22  autopsies.  11  intitule  catégori(]uement  son 
travail  :  Compiexus  symptomatique  strié  de  la  P.  (1. 

C’est  à  des  lésions  de  cet  ordre  ((u’il  nous  semble  <|u’on  doit  attribuer 
les  contractures  de  nos  malades.  Toutes  deux  ont  présenté  un  syndrome 
j)aralyti(|uc  comj)let  tant  au  |)oint  de  vue  psycbi(jue  que  somati([ue  et 
humoral.  Les  contractures  sont  ap])arues  à  la  suite  d’ictus.  Nous  n’avons 
connu  les  malades  ([u’à  la  période  d’état  et  cet  état  est  resté  stationnaire 
depuis  4  ans  |)assés. 

<  tiisniiVATiON  1.  —  L...,  âf'ét;  il<!  .‘iô  ans,  ontrér,  à  l’asiliî  do  V'illojiiif,  lo  3  juin  19'/i0. 

1.0  début  de  la  irialadio  datait  do  plusieurs  années,  les  signes  physique.s  .sont  caracté* 
ristifpios.  I.a  malade  est  démente,  gâteuse,  agitée  et  a  eu  plusieurs  ictus.  Elle  a  présenté 
dc?s  escarres  très  graves  (pji  ont  guéri.  Ultérieurement  son  état  physique  et  mental 
s'amélior('  notablement. 

l'épocpu!  où  nous  l’observons  personnellemeid,  (décembre  lltlM),  elle  présente  une 
monoplégie,  avec  conlracture  du  membre  supérieur  droit,  l.a  coniracture  se  serait  éta¬ 
blie  progr(W.sivemcnt  sans  que  nous  ayons  pu  avoir  la  certitude  qm^  le  début  ait  été 
irumédiati'iiient  consécutif  ou  nou  à  un  ictus,  l.a  contracture  prédomine  nettement  à 

l.a  main  droiti'  est  terme  les  doigts  contractés  en  fli'xion,  le  pouce  fléchi  fiar-dessus 
la  U»  phalange  de  l'imhix  ;  oit  parvient  à  étendre  la  2'  [rhalange  du  pouce,  mais  la 
contracture  reste,  d’ailleurs  irréductible.  I.es  mouvements  du  poignet  sont  raides  mais 
possibles.  I,’avant-bras  est  tenu  en  flexion,  mais  on  peut  le  ramener  à  l’extension  près- 
(pie  compU'de.  L’abduction  du  bras  n’est  obtenue  (pi’incomplètemcnt.  Dans  la  marche 
il  y  a  une  légère  spasmodicité  idus  manpiéo  au  membre  inférieur  droit.  I.e  réflexe  plan¬ 
taire  SC  fuit  en  flexion  des  deux  côtés.  Les  réflexes  tendineux  sont  partout  très  vifs  et 
spasmodiipies.  Il  existe  une  hyperexcitabilité  musculaire  généralisée  ;  le  plus  léger  choc 
sur  le  membre  produit  un  réflexe  presipie  aussi  vif  ipu^  le  réflexe  tendineux. 

Depuis  4  ans  ipie  nous  l’obsr'rvons,  L.  est  dans  un  élat  stationnaire,  totulermmt  dé¬ 
mente,  reconnaissant  cependant  sa  mère  qui  la  visite.  Il  n’y  a  pas  d’rqdiasie  au  sens 
propre,  mais  elh^  ne  prononce  que  (hss  monosyllabes  ou  de  courtes  interjections,  des 
injures.  Les  mots  séparés  sont  prononcés  correctement,  mais  elle  bredouille  dès  (pi’elle 
li'iite  de  prononcer  un  membre  de  phrase  plus  long.  Elle  pousse  des  cris,  dit  des  jurons, 
passe  des  heures  à  émettre  un  grognemi'iil  indistinct.  On  ne  peut  éveiller  chez  elle  ai  cuu 


(I)  Kai.nin.  lier  paralytisidie  l’rozess  und  die  Zentren  des  exlrapyramidalen  inoto- 
risehen  Systems.  Ze/'/.seén’/f  /.  ilie  (/e.sam/e  AVr/ni/oiy/e  und  Psijrliialrir,  l.  89,  f.  1-3,  p.  210' 

{'■!}  S'i'ucK.  lier  siriâre  Syiuptomen-Komplex  der  I’.  I’.  Ihid.,  t.  97.  fasc.  3-4,  p,  424, 
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scnUmo.nl  s.'uif  lu  ffmirnianiliso.  I.a  i)ii|itllo  droilo  ost  on  mydriaso.  Inci'lio  |iii|'iillairf. 

l.cs  inouvenionls  volnnlaitM^s  snnl  un  pou  raido.-i,  mais  non  incoordonnos.  Ua  languo 
prosonlc  Ii’s  l.romulalions  ii'r'OL'ulii'i'os  )ialiiluoll(‘s,  mais  moins  marquoos  f|u'on  no  s'y 
atlondrail  à  ctdlo  poriodo  do  !a  maladio.  Nous  no  poss(alons  les  roaclions  liumovales 
qu’à,  parliv  d'aoûL  l'.t'il  oi'i  oll(‘S  fiironl  pi-aliquécs  par  M.  Tarsîowla  (olis.  XI, 11  do  sa 
thèse)  (1).  Ello.s  élaionl  dès  lors  faililomonl  positives.  Dans  nos  oxanions  ullériours  nous 
Constatons  à  la  siutc;  d’un  traitomont  rèirulior  on  série  une  nop:ali\alion  dos  roao- 
tiüns  avec  pcrsislanco  ilu  li.  \V.  positif  dans  le.  licpiido  oéplialo-rachidion. 


l'I  août  l'.tlll  : 


li.  \v. 

(séruml 

11.  \V. 

(1,.  H.) 

l.eue. 

1  1 

Ail). 

11.  l'andy 

Guillain 

U  août  1021  T  3  1  '2 

T  O 

0.32 

222202222210000 

3  janv.  1022  1’.  0,17 

d.  O.  :  0,11 

7 

0,31 

l- 

222102222200000 

15  mars  22  !•’.  0,25 

d.  0.  0,27 

M.l 

0,3S 

12  août  25  nésratif 

2,4 

0,25 

négatif 

ooooooooo 

(Ilecht) 

5  déc.  25  négatif. 

' 

1 ,0 

0,22 

négatif 

00000000100000 

OnsnnvATiON  II.-  -N'.  Marie-I.oui.so  35  ans,  entrée  à  l’asilo  do  Villejuif,  le  25  sept. 
1920. Syphilis  conjufralo.  I.o  mari  ayant  contracté  la  sypluli.s  on  ]!)03.  3  fausses  couolios 
^  2,  C  cl  7  mois.  Un  accouo.liomi-nt  à  terme  à  l’asile  d’un  morl-no.  l.oucoplasio  luiocalo 
^  l’enirée. 


I'i({.  1.  —  Uonlraoluic  de  In  milia  avec  Jillililile  ad  t  I  i  |  |  main 

Elle  est  internée  pour  un  accès  d’excitation  qui  ne  dure  que  quelques  jours  et  dont 
®llc  n’a  pas  gardé  le  souvenir.  Ku|iliorie.  Héflectivité  oculaire  abolie.  Tremblement 
'le  la  langue.  Héaclions  humorales  positives.  Ictus  apoitlectique  en  mai  1021,  à  la  suite 
'luquol  on  aurait  noté  de  la  palilalie.  Après  un  2'  ictus  en  octobre,  elle  conserve  un 
trouble  de  la  parole  très  particulier. 

E’est  à  cette  époque  que  nous  l’ob.servons  personnellement.  La  malade  parle,  soit 
Spontanément,  soit  qu’on  l’interroge,  d'une  façon  si  précipitée  qu’on  a  peine  à  suivre 

(I)  Taucowi.a.  Le,  syndrome  humoral  de  la  I'.  (1.  ’/'hè.ve  de  l’arin,  1022. 


SOCIÉTÉ  DE  SEÜnOLOr.lE 


son  disconi'S,  on  ilnvine  qii’ello  dobilc  iino  liistninq  toujours  la  niôino  sur  lo  inùnio  ton 
sans  qu’on  puisse  saisir  de  quoi  il  s’af'it.  Quand  on  parvient  à  arrêter  ce  flux  inartioulé, 
on  arrive  à  lui  faire  <lonner  son  nom,  son  à«e  et  autres  indications  élémentaires  avec, 
en  effet,  une  ébaucluï  de  répétitions  de  forme  palilaliipie.  l'uis  elle  reprend  ce  qu’on  ne 
saurait  ap[)(‘ler  son  discours  interrompu,  avec  la  même  rapidité  (im;  nous  (pialilions 
de  tacliypbémie  ou  tacbylalie.  Actuellement,  en  raisonde  l’afreravalionde  l’affaiblisse¬ 
ment  intellectuel,  ce  mode,  de  laneafre,  dont  nous  n’avons  jamais  rencontré  de  cas  ana¬ 
logue,  est  moins  perceptible  ;  il  en  resle  cependant  des  I  races  (piand  la  niabnle  veut 
bien  sortir  de  son  nmlisme. 

Le  mendu’C  supérieur  gauebe  est  maintenu  l’avant-bras  en  flexion  sur  le  bras,  le 
poignet  en  1  /2  flexion.  La  main  a  un(‘  attitmle  tout  à  fait  spéciale  rappidant  celle  de 
1 ’athétose.  Le  [loignet  est  demi-fléclii,  les  phalanges  S(jnt  tenues  en  éventail  ;  celle  do 
l’indi^x  étant  en  extension,  celles  des  doigts  suivants  (lassant  progressiveimmt  à  la 
flexion,  les  ’d®  et  d®  phalanges  sont  en  flexion.  Le  [)Ouce  est  tmiu  en  adduction,  passé 
Cntrc  la  base  d<!  l’index  et  du  médius  ;  mais  fré(|uemmeid,  il  est  ramené  volontairement 
en  extension,  et,  à  la  suite,  l’extension  des  autres  doigts  se  |)roduiL  par  une  sorte  dc 
reptation. 

f.a  fh^xion  du  poignet  et  des  phalanges  peut  êtia;  assez,  facilement  vaincue,  donnant 
l’impression  d’une  résistance  cinuise. 

La  malade  trame,  legerement  la  jandie  gauche.  I.es  muscles  antérieurs  de  la  jambe 
présentent,  la  malade  étant  couchée,  des  petites  ecousses  iu)d.",louiqu(!s  continues 
irrcgulieres.  exagérées  dans  1  (îxanuui. 

Le  imuubre  présente  dans  les  mouvements  passifs  une  résistance  d’abord  énergique 
et  d  appanmee  voloidaire  qui  code  et  laisse  une  sensation  do  résistance  cireuse,  H 
en  est  de  même  à  droite,  mais  d’une  façon  moins  marquée.  Le  réflexe  rotulien  est  très 
vif  ([uaiiil  on  obtient  le  relàchinnent  musculaire,  |)init-ètre  un  peu  plus  à  gamdic. 
Le  rellexe,  planlaire  est  en  flexion  à  droite  ilans  les  .liverses  épreuves  ;  à  gauche,  la 
gros  orteil  est  en  demi-extension  habituelle  et  les  réponsesaux  excitations  sont  unpea 
variables,  sans  (pi’on  puisse  obtenir  un  Habinski  net.  recherche  eompliipiée  par  l’iH' 
docilité  de,  la  malade.  La  friction  de  la  plante  produit  un  ré.fle.xe  d'extension  de  tout 
le  membre  simulant  le  mouvement  de  marche  et  relevant  tout  le.  membre  au-dessuS 
du  plan  ilu  lil. 

l’as  de  cloniis. 

Hyperexcitabilité  idio-miisciilairc  généralisée,  mais  ne  poinant  être  bien  mise  en 
évidiuice  qu’au  membre  supérieur  droit,  le  plus  higer  ehoi;  sur  le  muscle  amenant  une 
•éaction  de.  loiil  le  menibre. 

l’as  de  troubles  de  la  sensibililé. 

l’as  de  douleurs  spontanées. 

Nous  leproduirons  les  premiers  exami'iis  humoraux  pratiipiés  [lar  .\L  'l’argowln* 
(obs.  LK  de  sa  thèse). 


IL  W.  (sang) 

ILW.(L.C.IL) 

Lynqih. 

Al  b. 

IL  l’andy 
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31  mai  21  :  T.  o. 
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222222222210000 

27  oct.  2 1  :  T  7 
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'.17.2 

0,10 

lôdéc.2l  ;  ».) 

T  O 

2  S,  2 

0,;!2 

2222022222 1  flOOO 

Ojanv.22  :  h’o,  0.0 

l).  0  ;  0,70 

0,25 

1- 

22220222222100^ 

la  suite  lie  plusieurs  traitements  en  série  par  le  néo-salvarsan  et  une  série  de,  try|n>f' 
samide,  nous  avons  obtenu  la  négalivation  des  réactions  humorales,  mais  avec  pei'SiS- 
lance  du  lî.  \V.  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

15.  W.  (sangl  IL  W.  (L.  H.)  Lymph.  Alii.  H.  1’.  Quillaiu 

5  liée.  21  négalif  -h  1,0  0,’20  (I  OUOIJOOOd'iUOOdOOO 


La  réaction  de  l’or  pratique,  en  avril  llrêl,  a  été  négative. 


SÉANCE  1)1'  1  EÈVlUEH  l'J20 


173 


M.  Bourguignon  a  bien  voulu  examiner  notre  2®  malade.  L’examen 
électrique  donne  des  résultats  analogues  à  ceux  observés  dans  les  hémi¬ 
plégies  vulgaires. 

Nous  attirerons  spécialement  l’attention  sur  notre  2“  malade.  L’aspect 
en  rapjielle  par  certains  points  la  malade  présentée  précédemment  par 
Souques  et  Blamoutier  (Ij.  Contracture  de  même  caractère  du 
niembre  supérieur  gauche,  attitude  de  l’athétosc  sans  mouvements  athéto- 
siques,  la  descrijilion  de  l’attitude  des  doigts  se  décalquant  sur  la  descrip- 
bon  de  Soiu[ues.  Mêmes  faciès,  au  repos  et  dans  le  spasme  facial  ; 
Secousses  clonicpies  survenant  par  accès  dans  les  muscles  du  cou  et 
partant  convulsivement  delà  face  vers  l’épaule  gauche.  Il  n'est  pas  jus(|u’au 
trouble  du  langage  qui  ne  puisse  en  être  rapproché.  S’il  faut  faire  la  part 
de  ce  (|ui  revient  à  la  dysarthrie  paralytique,  il  y  a  quelque  chose  de 
spécial  dans  l'élocution  jirécipitée  de  la  malade,  telle  que  les  mots  s’em- 
l^riquent  et  qu'indépendainment  de  la  dysarthrie  spécifique  les  syllabes 
enjambent  les  unes  sur  les  autres.  Cette  dysarthrie  très  particulière  était 
l>ien  plus  perceptible  à  une  période  antérieure  où  la  parole  était 
encore  compréhensible.  Actuellement  ce  n’est  plus  qu’un  bredouillement 
'narticulé,  mais  qui  conserve  le  rythme  de  la  période  précédente. 

M.Muniu  Ci. Audi;.  —  J’ai  examiné  beaucoup  de  cerveaux  de  para¬ 
lytiques  généraux  et  j’ai  toujours  trouvé  des  lésions  très  accusées  dans  les 
ùoyaux  oplo-striés  :  capillarité,  péricapillarité,  multiplications  des  élé- 
nients  névrogli<|ucs  et  altérations  cellulaires.  Il  n’y  avait  pas  de  relation 
'^nlre  ces  altérations  inllammatoires  et  la  symptatologie  présentée  :  dans 
des  cas  où  la  lésion  o])to-striée  était  très  prononcée,  on  ne  constatait  pas 
davantage  de  rigidité,  de  tremblement.  H  n’existait  pas,  il  est  vrai,  de 
lésions  destructives. 

M.  Cl.  'Vincent.  —  Au  sujet  de  la  très  intéressante  communication  de 
'l'rénel,  à  mon  sens,  on  ne  peut  tenir  pour  démontré  que  la 
Contracture  du  membre  sujiérieur  présentée  par  les  malades  est  d’origine 
**Iriée.  La  jiaralysie  générale  est  une  maladie  qui  frappe  le  système  ner- 
'’ciix  sur  une  trop  large  étendue  pour  qu’elle  puisse  servir  à  établir  une 
localisation  cérébrale.  On  ne  peut  allirmer  qu’un  trouble  nerveux  orga- 
''*que  est  en  rapport  avec  une  lésion  déterminée  du  cerveau  (|ue  si  cette 
lésion  existe  seule,  <[ue  si  la  lésion  et  les  troubles  nerveux  sont  con- 
^omporains.  Il  faut  encore  être  sûr  que  les  symptômes  considérés  sont 
le  résultat  direct  de  la  lésion  et  non  pas  d'une  action  à  distance,  d'une 
Copercussion  que  pourraient  avoir  aussi  certaines  autres  lésions  diver- 
'‘cment  placées. 

Il  nous  semble  que,  pour  l’étude  des  fonctions  pallido-striées,  l’on  doive 
Otiliser  les  méthodes (|ui  ont  servi  à  établir  les  localisations  cérébrales  clas- 

vlU  ^ocoons  et,  Hi.AMoi'Tiiai.  Soc.  de  Neuroloyie  du  7  juin  1!J23.  Ilcvue  nciiroluijiiine, 
^\X,  seiiKîslrc,  p.  73'J. 
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si(|ues.  Si  réleclrisntion  et  la  deslruclion  limitée  des  noyaux  centraux 
chez  les  animaux  sont  dilliciles  ou  impossibles,  l’élude  des  foyers  de 
ramollissement  limité  chez  riiomme  reste  la  . méthode  de  choix.  Sou¬ 
vent,  on  peut  suivre  le  sujet  du  jour  de  l  ictiis,  c'est-à-dire  du  jour  où 
hruscpiement  s'est  faite  la  lésion  et  sont  apparus  les  premiers  symptômes, 
juseprà  la  mort. 

Dans  un  cas  de  lésion  des  noyaux /fris  centraux  (pie  nous  avons  rapporté 
récemment  et  (pii  était  précisément  remaripiahle  par  l’absence  de  tout 
signe  de  la  série  dite  striée  :  contracture,  mouvements  involontaires,  etc-, 
ces  conditions  d’observation  étaient  précisément  réalisées.  La  malade, 
jeune  encore,  atteinte  de  rétrécissement  mitral,  était  entrée  dans  notre 
service  au  lendemain  de  l’ictus  et  n'en  était  plus  sortie  juscpi’à  sa  mort 
|)ar  asyslolie.  Un  lilm  cinématogra[)hi{pie  a  fixé  l’état  de  sa  motilité  pen¬ 
dant  la  vie. 

lya  lésion  elle-même  était  vraiment  localisée  et  susceptible  de.  servir  à 
l’élude  des  troubles  moteurs  engendrés  par  les  lésions  du  putamen  et  du 
noyau  caudé.  D’un  côté  elle  épargnait  la  capsule  interne,  de  l’autre  côté 
elle  la  touebait  assez  discrètement  jiour  (pie  la  motilité  volontaire  du  côté 
correspondant  du  corps  fût  relativement  |)eu  touebée.  Les  raniollisse- 
menls  du  corjis  strié  ipii  intéressent  en  même  teniiis  la  voie  motrice  cen¬ 
trale  sont  nombreux,  mais  du  fait  de  l’hémiplégie  concomilanle  ils  ne 
peuvent  servir  à  l’étude  des  fonctions  motrices  de  celle  iiarlie  des  centres 
nerveux. 

Quant  à  la  nature  de  la  contracture  du  membre  supérieur  (pi’oii  observe 
ici,  il  estdillicile  de  se  prononcer.  (>e|)en(iant,  chez  l’une  des  malades,  lu 
contracture  rappelle  celle  (pic  nous  avons  pu  produire  expérimentalement 
par  l’électrisation  de  l’écorce  cérébrale  d’un  trépané.  (>bcz  ce  sujet,  ù 
travers  la  peau  avec  un  courant  induit  approprié,  nous  avons  pu  déter¬ 
miner  un  état  toni([ue  du  membre  su])érieur  caractérisé  par  l’altitude 
énergi([ue  en  llexion,  la  dureté  du  biceps,  la  saillie  du  long  supinateur, 
l’altilude  alhélosiipie  des  doigts. 

M.  IIiiNiu  Ci.AUDU.  —  A  propos  de  la  séméiologie  de  celte  région  oplO' 
striée  je  ferai  rcmar([uer,  conimeje  l’ai  déjà  indiipié,  (pi’on  ne  distingue  pa® 
assez  les  réactions  (pie  doivent  provoipier  dans  ces  noyaux  lesdivers  types 
de  lésions.  11  paraît  vraisemblable  (pic  la  simple  congestion  ou  la  sinipl® 
inllammation  nedonnera  pas  des  phénomènes  analogues  à  la  destruction 
par  un  foyer  d’hémorragie  ou  de  ramollissement.  Une  altération  inllani- 
matoire  des  cellules  comme  dans  l’encéphalite  ne  causera  sansdoule  pasles 
mêmes  .symptômes  (pi’une  sclérose  atrophiipie  lentement  progressive- 
l'hi  un  mot,  la  symptomatologie  provoipiée  par  une  altération  irritative  ne  se¬ 
ra  [lasla  même  (pie  celle  (pii  résulte  d’une  deslruclion  :  une  lésion  parliello 
dillérera  dans  ses  ellets  d  une  lésion  étendue,  (i’esl  ainsi  ipie  peuvent  s’eX- 
pli(p(er  les  divergences  d’opinion  et  les  troubles  divers  et  en  sens  inverse 
(pi’on  ra|)porlc  à  ces  noyaux  :  rigidité,  contraclurcou  tremhlemenl,  chorée, 
choréo-alhétose  suivant  les  cas.  Une  révision  des  faits  anatomocliiiiffoes 
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bien  observes,  et  cil  tenant  compte  de  l’àge  des  lésions  permettra,  sans 
doute,  d’après  ces  considérations,  de  préciser  les  elïets  des  altérations 
des  noyaux  mésencéphalicpics. 

M.  SoüQUKS.  —  Laconlraclure  et  l’attitude  du  membre  supérieur  d’une 
des  malades  de  M.  Trénel  ressemblent,  en  cU'et,  à  celles  de  la  malade  que 
j’ai  présentée  iciavec  M.  lilamoulier  en  juin  192;î,  Mais  l’origine  en  était 
difTérentc.  Dans  notre  cas,  il  s’agissait  de  traumatisme  violent  qui  avait 
amené  des  spasmes  immédiats  de  la  face  et  des  muscles  glossopalalo- 
laryngés.  Ce  n’est  (|uc  six  ans  après  que,  sans  cause  connue,  la  con¬ 
tracture  du  membre  supérieur  était  survenue. 

Nous  avions  ])ensé  à  rattacher  ces  phénomènes  à  une  lésion  du  corps 
strié,  mais  nous  ne  l’avions  pas  fait  sans  réserves  expresses,  ainsi  qu’en 
témoignent  les  lignes  suivantes  :  «  De  nombreux  syndromes  striés  ont 
été  créés,  (|ue  l’avenir  ne  retiendra  probablement  pas  dans  leur  totalité, 
l^ans  la  plupart,  en  elfet,  la  vérilieation  anatomi([ue  fait  défaut  Le 
moment  n’est  |)as  encore  venu  de  placer  tel  ou  tel  cas  clinique  dans  un 
t;adre  bien  établi.  Aussi  nous  contenterons-nous  de  verser  aux  débats  l’ob¬ 
servation  suivante.  » 


IV.  —  Un  cas  de  paralysie  sciatique  consécutive  à  une 
luxation  traumatique  de  la  hanche  par  M.  O  Ckouzon, 
M.  Dastkhan  et  J.  Chiustoimih. 

Nous  présentons  un  cas  de  jiaralysie  du  sciatique,  portant  sur  la  tota¬ 
lité  du  territoire  de  ce  nerf  et  consécutive  à  une  luxation  traumati(|ue 
de  la  banebe 

OiisiuivATiiiN.  --  (1...  Maiii'il'i',  l'idé  lie  là  aii';,  l(''l('''.T!i|iliisl.i',  vicnl  cunsuller  à  li 
^alp(Hri(T(',  le  I  I  janvier  l'.I2(',  jnmr  une  |l•>l•lllysie  iln  meiiihre  iiil'éi-ieur  di'oil.  Un  mois 
onpai'avanl.  ('.)  décemlire  lllv’o),  il  a  siilii  im  '.  iol'ml.  traumatisme  (renvi'rsépar  im  camion;. 
Qnelcpies  mimilcs  après  le  clioc,  il  a  ressenti,  ilit-il,iine  donlenr  viidenle,  tout  le  lonp; 
'le,  la  l'ace  postérieure  de  la  enisse  et  d(^  la  jandie.  droite,  aceompaiinée  d’enyonrdissement 
'tu  pilai.  Impotence  fonctionnelle  complète  du  mcmiire  inférieur  droit  dont  rattitude 
'“St  lixéc  en  r(d,ation  interne  et  extension.  Le,  blessé  est  transporté  à  l’iiôpilal  Broussais 
uü  l’on  constate  rexist.ence  d’une  luxation  de  la  hanche  droite.  Héduction  sous  ancs- 
tliésie  le  surlendemain  île  l’accident. 

Uans  les  jours  qui  suivent,  les  niouvemenis  de  flexion  de  la  cuisse  et.  de  la  jaml  6 
■■'‘apparaissent,  mais  tout  mouvement  du  pied  demeure  impossible. 

niai  arluel.  I.a  station  debout  ne  peut  être  maintenue  ipie  sur  le  membre  inférieur 
gauche.  Le  malade  accuse,  une  douleur  vive  dès  qu'il  pose  le  pied  dridt  sur  h'  sid.  I  a 
marche  est  inqiossible.  Le  malade  étant  assis,  jambes  pendantes,  le  pied  droit  est  ti  m- 
bant  et  ballant. 

llypotonicité  mari|uée  des  troupes  musculaires  postérieur  et  antéro  externe  de  la 
jambe,  fies  muscles  postérieurs  de  la  cuisse,  llypotonicité  légère  du  quadriceps  (niou- 
''cments  jiassifs  de  flexion  de,  la  jambe  sur  la  cuisse  plus  étendu^  que  du  côté  opposé). 
Tout  mouvement  actif  liu  pied  et  des  oi'teils  droits  est  impossible, 
lliminution  de  la  force  de  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  portant  beaucoup  ]dus 
"uv  le  biceps  que  sur  le  demi-tendineux  et  le  demi-inemlirancux  qu’on  scid,  se  contracter 
avec  une  certaine  éncrf'ie.  I  é^ère  diminution  de  la  force  d’extension  de  la  jambe  sur 
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lu  cuissf.  l''c)i-Cf'  (le  l'lexi(jM  et  d'exti'iisidii  de  la  cuisse  sur  le  bassin  un  pou  plus  faibles 
à  (Ji'üile  rpi’à  gauclio.  l’us  (b;  diininuUcjii  de  la  lurcu  d’adducU(3n  et  d’abduction  de 
la  cuisse,  par  rapport  au  càtf;  sain. 

Ib'il'lcxc  rotrdien  plus  faible  à  droite  (pi’à  fruuclie.  ll(;fl((xe  achillécn  et  rôflcxc 
culaTU!  plantaire  abolis  à  droite.  Ib'dlexes  idioinuseulaircs  du  triceps  sural  et  du 
pédieux  non  perceptibles. 

Il  existe  une  amyotrophie  appréciable  des  muscles  de  lu  cuisse  et  de  la  jambe  droite. 

les  mensurations  donnent  : 

.\  '.10  cm.  au-d(!ssus  du  bord  sup''rieur  de  la  rohde  : 

.\  droite  üô  cm.  \  franche  07  cm.  ô. 

A  •..’()  eni.  au -dessous  du  Ijord'siitiérieur  de  la  rotoh;  : 

A  droite  20  cm.  .\  jrauebe  cm. 

1.0  ])ied  et  les  orteils  sont  le  sit’j'e  de  troiibhîs  tropliicpjes  et  vasomoteurs  aujourd’hui 
en  voie  de  réfrressiun.  Infiltration  ouléinaleuse  surtout  de  la  face  dorsale,  pâleur  et 
abaissenumt  d(!  la  température  locale. 

l’eu  d((  troubles  de  la  sensibilitc'î  subjective. 

Doideurs  siiontam-es,  inl(U'nutte.nles  et  peu  iidenses,  à  la  face  exierne  d(;  la  jambe 
droite  :  lourmilleiuents  passafrers  au  nivau  des  orteils.  Douleur  assez,  vive  à  la  [iression 
des  masses  musculaires  du  mollel.  Douleur  létriére  à  la  palpation  de  la  face  postérieure 
de  la  cuisse,  le  loue  du  Irajet  du  seialique  Douleurà  la  [ires-^ion  du  point  |)éronien, 
l.a  manomvre  de  Laséque  révèle  une  douleiii'  pim  intense  à  la  face  fiostérieure  de¬ 
là  cuisse  et  a  la  plante  du  pied.  La  manieiixre  de  Honnct  est  négative. 

Troubles  iiiqiortanis  de  la  sensibilité  objective. 

Au  lui  l.  ■  -  /one  d'aiiestliésie,  oecu|iarit  la  totalité  des  faces  dorsale  et  plantaire, 
à  rexelusion  du  bord  inli-rne  du  |iied. 

/.  me  (t’Iiypoestliésie  au  iiis  i-aii  de  la  malléole  externe  et  des  faces  externe  et  pos- 
léro-exleriie  de  la  jambe  droite  dans  sa  moitié  inférieure.  1 1 ypoesi bésie  décroissant 
proqi'essivi'iiienl  vers  le  f'enoii. 

.1  lu  (hiuliuiv.  -  Troubles  parestliésiipies  au  niveau  des  faces  dorsale  et  plantaire 
du  pied.  Après  un  retard  Miriant  de  1  à  'i  secondes,  la  piip'ire,  même  légère,  donne,  au 
malade  la  sensation  pénible  de  brriliire,  provoifiiant  le  plus  souvent  un  mouvement  de 
défense  (retrait  du  membre  inférieur).  L’excitation  un  peu  forte  de  la  face  plantairc 
dii  pied  donne  beu  au  meme  phénomène,  avec  m('''me  retard  de  la  sensation. 

la  jambe  et  au  cou-de-pied,  liypoeslbésie  moimlre  qu'au  toucher,  et  à  topo- 
f^rapliie  identiipie. 

.1  la  diali  tir  cl  uu  froid.  —  (Iros  retard  des  perceptions  et  erreurs  très  fré(|uentcs 
dans  les  réponses  au  niveau  des  faces  dorsale  et  plantaire,  lérreiirs  fréquentes  uu 
niveau  de  la  face  externe  de  la  jambe,  tiers  inférieur. 

Le  sens  des  attitiiih-s  est  très  imparfait  pour  les  orteils,  moins  troublé  pour  le  reste 
du  pied. 

La  sensibilité  au  diapason  est  diminuée  au  niveau  de  la  malléole  externe,  de  la 
face  dorsale  du  tarse;  diminuée  à  un  moindre  deirrf,  eu  niveau  Uu  tiers  inférieur  de  la 
crête,  tibiale. 

L’((xamen  élec(ri(pi(î  montre  une  IL  D.  [(arlielle  dans  tous  les  muscles  innervés  par 
le  sciatiqiu!  droit. 

L’ex[)loration  de  Tarlicidation  coxofémorale  montre  une  tète  fémorale  en  place,  fait 
(jue  conlIruKf  le  cliché  radioe:rai)hi(pie. 

lous  les  mouve.ments  de  l'arliculation  s'elTectuent  librement. 

I)  s'ngit  en  somnie  triine  paralysie  scialifiue  consficuli ve  à  une  luxation 
ilia(|iic(lc  la  lianclie.  (k-s  cas  signalés  coininc  possibles  dans  les  traités  et 
raiiporlés  à  une  compression  du  nerf  ])ar  la  tête  léniorale,  n’ont  fait  l’objet 
que  de  rares  observations  cliniques. 

Celles-ci  ont  trait  le  plus  souvent  à  des  phénoménesdoulourcux  ou  paré¬ 
tiques  transitoires  dans  le  domaine  de  ce  nerf. 
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Ici,  il  semble  bien  que  la  lésion  se  soit  produite  au  moment  de  l’acci¬ 
dent  même,  et  non  comme  conséquence  des  manœuvres  deréduction. 


V.  —  Tremblement  persistant  du  membre  supérieur  gauche 
à  la  suite  d’un  traumatisme  cranio-encéphalique,  par 
MM.  Ckouzon  et  H.  Baruk. 

Les  mouvements  anormaux  à  type  de  tremblements  ou  de  mouvements 
choréo-athélosiques  consécutifs  à  des  traumatismes  cranio-encépbaliques 
ont  été,  notamment  depuis  la  guerre,  signalés  par  divers  auteurs.  Leur 
nature  est  encore  mal  élucidée.  Nous  rapportons  ci-dessous  une  obser¬ 
vation  de  tremblement  à  type  parkinsonien  de  la  main  et  de  l’avant-bras 
gauches,  aveedes  secousses  myocloniques  de  l’épaule  du  même  côté,  survenu 
à  la  suite  d’une  fracture  du  crâne,  et  accompagné  de  troubles  confusion- 
nels  persistants.  Les  caractères  de  ces  mouvements  anormaux  et  les  cir¬ 
constances  de  leur  apparition  nous  ont  paru  mériter  quelque  intérêt. 


Il  s’agit  d’un  homme  ûg6  de  33  ans,  qui  fut  adressé  à  la  SalpClrière,  il  y  a  IFj  jours, 
par  le  D'  Beaussart,  médecin  en  chef  de  l’Asile  de  la  Charité-sur-Loire.  Le  malade,  en 
effet,  avait  dû  être  interné  à  la  suite  de  troubles  mentaux  et  somatiques  important» 
consécutifs  à  un  accident  qui  a  eu  lieu  le  3  septembre  1925.  Le  malade,  qui  était,  à  ce 
moment,  courrier  auxiliaire  des  postes,  a  tait,  dans  des  conditions  mal  connues,  une 
chute  d’un  train  en  marche,  près  de  la  gare  de  Corbigny  (Nièvre).  Le  D'  Billiard  qui 
l’a  soigné,  immédiatement  après  l’accident,  a  constaté  les  signes  d’une  fracture  du  crâne 
{coma,  écoulement  do  sang  par  l’oreille  droite).  Peu  à  peu  le  malade  sortit  du  coma, 
mais  il  resta  très  obnubilé,  et  présenta  des  troubles  mentaux  qui  ont  persisté  depuis 
lors.  D’autre  part,  dix  jours  après  l’accident  apparurent  au  membre  supérieur  gauche 
des  mouvements  anormaux  qui  sont  depuis  lors  restés  stationnaires,  et  pour  lesquels 
le  malade  nous  a  été  adressé. 

11  faut  noter  dans  les  antécédents  de  ce  bialade  deu.x  blessures  de  guerre  datant 
du  mois  d’aoOt  1911  ;  d’une  part  une  blessure  céphalique  par  balle,  d’autre  part  une 
blessure  de  la  main  gauche.  En  ce  qui  concerne  la  première  blessure, le  malade  aurait 
Idé  atteint  d'une  balle  qui  aurait  pénétré  au  niveau  de  ta  région  préauriculairc  gauche 
et  serait  sortie  au  niveau  de  la  région  préauriculaire  droite.  On  note  actuellement 
Une  petite  cicatrice  au  siège  de  l’orifice  d’entrée  présumé  do  la  balle.  Le  malade  n’au- 
eait  présenté  aucun  trouble  ni  somatique,  ni  mental  â  la  suite  de  cette  blessure  ;  d’autre 
part,  il  fut  frappé  en  mémo  temps  d’un  éclat  d'obus  à  la  main  gauche.  On  constate,  en 
'Jlfet,  actuellement  à  ce  niveau  l’existence  d’une  longue  cicatrice  traversant  toute  la 
paume  de  la  main  et  se  prolongeant  sur  3  ou  4  cm.  .5  la  face  antérieure  de  l’avant- 
bras.  Los  doigts  sont  fléchis  sur  la  paume,  notamment  l’annulaire  et  l’auriculaire,  le 
pouce,  collé  aux  autres  doigts  ;  le  malade  ne  peut  plus,  depuis  cette  blessure,  se  servir 
de  sa  main  gauche.  Toutefois,  il  n’avait  jamais  constaté,  avant  son  accident  de  chemin 
de  fer  de  septembre  dernier,  le  moindre  mouvement  anormal  dans  son  membre  supé¬ 
rieur  gauche.  I.a  sœur  du  malade,  qui  a  vécu  avec  lui  depuis  la  Hn  do  la  guerre,  et  que 
hous  avons  interrogée,  est  formelle  sur  ce  point. 

Actuellement  on  est  surtout  frappé  à  l’examen  par  l’existence  de.  moiwemenls  anor¬ 
maux  au  niveau  u  membre  supérieur  rjauche.  Ce  sont  des  mouvements  de  flexion  et 
d’extension  rapides  delà  main  surl’avanl-bras,  avec  parfoisdes  petits  mouvements  du 
pouceel  do  l'index  rappelant  tout  ù  tait  le  tremblement  parkinsonien.  Ces  mouvements, 
sont  variables  dans  leur  apparition  suivant  les  positions  du  membre:  ils  surviennent, 
de  préférence,  lorsque  l’avant-bras  est  placé  en  llexion  sur  le  bras.  Ils  sont  beaucoup 
moins  fréquents  lorsque  la  main  repose  sur  un  plan  résistant.  On  les  tait  en  général  dis- 
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p;iriiiti(î  en  niellant  le  nieinbre  supérieur  en  résolulion  cnniplèle,  Cl  on  le  calanl  de  lout 
•eùt.é.  I.e  Innnblemenl  s’alténiio  cnn.siilérableinenl  dans  les  mouvements  volontaires 
po^r  roparailre  au  moment  on  le  malade  alloint  le  but  :  on  constate  alors  de  grandes 

Outre  le  tremblement  de  la  main,  un  [leiil  observer,  à  certains  intervalles,  l’existence 
dn  même  côté,  de  secousses  rapides  di's  muscles  de  l'épaule  ;  l’épaule  est  brusque¬ 
ment  soulevée,  on  note  égalementdes  secousses  analogues  au  niveau  du  pectoral,  se¬ 
cousses  rapides  rappelant  les  myoclonies  au  rythme  de  !  li.'i  la  minute.  Le  tremblement 
lie  la  main  et  les  niouveme.nls  de  l’épaule  existent  rarement  en  môme  temps  ;  presque 
loiijours  ces  deux  ordres  de  mouvements  alternent.  Certains  jours,  les  secousses  de 
l’épaule  font  défaut. 

On  note,  par  ailleurs,  une  diminution  de  la  force  musculaire  dans  tous  ses  segments 
au  membre  supérieur  gauche.  On  constate,  en  outre,  dans  les  mômes  segments,  une 
légère  rigidité  apparaissant  surtout  dans  la  marche,  les  efforts  volontaires,  et  dispa¬ 
raissant  complètement  dans  la  position  de  repos  complet.  Les  réflexes  sont  normaux 
et  égaux  aux  deux  membres  sufiérieurs.  l’as  de  troubles  des  réactions  électriques. 

Aux  membres  inférieurs,  on  n’observe  pas  de  mouvements  anormaux.  La  force  seg¬ 
mentaire  est  bonne  et  égale  des  deux  côtés.  Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont 
normaux  et  égaux.  Pas  de  elouus.  I..e,  réflexe  plantaire  nettement  en  flexion  à  droite 
est  douteux  ;'i  gauche  (de  temps  en  temps  tendance  à  l’extension  de  l’orteil,  mais  le 
réflexe  est  didieile  à  apprécier  en  raison  de  l’hyperesthésie  du  malade).  Pas  de  réflexes 
de  défense. 

Pas  de  signes  cérébelleux.  La  marche  est  iuceriaine  ;  le  malade  marche  à  petits 
pas,  les  jambes  écarloes,  le  membre  supérieur  gauche  en  flexion  et  sans  aucun  balan¬ 
cement. 

A  noter  ennn  la  constatation  d’une  légère  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc, 
et  dans  l’épreuve  du  renversement,  lu  jambe  gauche  est  projetée  plus  haut  que 
la  droite. 

Pas  lie  troubles  sensitif.,.  Pas  de,  paralysies  oculaires.  Mais  on  note  une  inégalité 
pupillaire  (pupille  U  G  :  les  pupilles  réagissent  à  la  lumière  et  à  l’accommodation. 
Hien  aux  autres  nerfs  cranii-ns. 

l’as  do  troubles  des  sphincters. 

Enfin,  é  aucun  moment,  hi  malade  n’a  présenté  de  crises  convulsives. 

Elal  mental.  ■ —  L’état  mental  est  Irès  troublé  ;on  constate  notamment  une  amnésie 
de  lixalion  avec  fabulation  ra[)p(dant  le  syndrome  de  Korsakoff  :  le  malade  ne  se  sou¬ 
vient  plus  de  ce  (ju’il  a  fait  depuis  son  accident,  et  môme  depuis  la  lin  do  la  guerre.  H 
prétend  qu’il  est  rentré  d’Allemagne  ces  jours  derniers,  que  la  guerre  vient  de  finir  il 
y  a  quelques  mois  ;  il  ne  se  rappelle  que  très  vaguement  l’existence  do  son  accident, 
et  ii’a  gardé  aucun  souvenir  do  son  passage  à  l’asile  de  la  Ctiarité-sur-Loire.  Déso¬ 
rientation  iiiaripié(!  dans  res|iace  cd.  dans  le  temps.  Le  malade  est  calme,  docile,  et 
plutôt  eiqjhorique. 

Une  radiographie  du  crâne  n’a  rien  inontréd’anormal. 

Une  ponction  lombaire  a  montré  un  liquide  clair  :  albumine  0,lo  centigr.  ;  leuco 
cytoso  U, 7.  Wassermann  et  benjoin  négatifs. 

En  sonimo,,  onconslate  clic/,  ce  iiialadc  l’existence,  au  niveau  du  membre 
supérieur  gauche,  de  mouvements  anormaux  rappelant  à  la  main  le  trem¬ 
blement  ])arkinsonien,  à  l’épaule  les  myoclonies,  avec,  du  même  côté,  des 
signes  pyramidaux  légers —  et  une  mydriase  du  côté  opposé.  On  note 
d’autre  part  des  troubles  mentaux  accentués  réalisant  le  tableau  du  syn¬ 
drome  de  Korsakoll.  Toutes  ces  manifestations  aussi  bien  sumati(|ues  ([UC 
mentales  ont  fait  suite  à  une  fracture  jtrobable  du  crâne,  datant  d’il  y  ** 
environ  mois.  Il  existe  bien  deux  blessures  de  guerre  antérieures,  l’un® 
cépliali(|uc,  l’autre  à  la  main  gauche,  mais  elles  ont  eu  lieu,  il  y  a  près  de 
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12  ans,  et  d’autre partelles  paraissentindépendantes  des  troubles  actuels  ; 
la  famille  du  malade  est  formelle  sur  ce  point  ;  jusqu’à  son  accident  de 
septembre  dernier,  celui-ci  n’avait  jamais  présenté  ni  troubles  mentaux 
ni  tremblement  et  accomplissait  correctement  son  service  de  courrier  des 
postes.  Remarquons  tout  de  suite  que  les  troubles  mentaux  à  type  syn¬ 
drome  de  Korsakolïne  sont  pas  rares  à  la  suite  de  commotions  cérébrales. 
Leur  apparition  a  pu  toutefois  être  favorisée  chez  notre  malade  par  des 
habitudes  éthylicpics  antérieures.  Reste  à  déterminer  la  nature  des  mouve¬ 
ments  anormaux.  On  pourrait  discuter  l’hypothèse  de  troubles  pithiatiques 
et  fonctionnels  ;  toutefois  leur  persistance,  leurs  caractères  objectifs,  l’exis¬ 
tence  de  signes  légers  d’irritation  pyramidale,  du  même  côté,  de  modifi¬ 
cations  pupillaires  croisées,  enfin  l’état  mental  du  malade  profondément 
confus  et  inaccessible  à  la  suggestion,  nous  paraissent  constituer 
des  arguments  importants  contre  cette  hypothèse.  S’il  s’agit  d’une 
atteinte  organicpie,  le  caractère  même  de  ces  mouvements  anormaux  joint 
à  l’absence  de  signes  d’irritation  corticale  et  notamment  de  crises  convul¬ 
sives,  incite  à  émettre  l’hypothèse  d’une  atteinte  de  la  région  mésocé¬ 
phalique.  Des  symptômes  analogues  ne  sontpas  rares  à  la  suite  des  trau¬ 
matismes  crâniens  :  Guillain  et  Barré,  Roussy  et  Lhermitte,  Léri,  en  ont 
rapporté  divers  exemples  durant  la  guerre.  D’autre  part  on  peut  retrouver, 
dans  la  littérature  médicale,  un  certain  nombre  de  cas  de  syndrome  de  Bene- 
dikt  consécutifs  à  des  traumatismes  céphaliques  et  dont  l’aspect  clinique 
n’est  pas  sans  présenter  des  analogies  avec  notre  observation.  Il  semble 
donc  ([u’il  y  ait  lieu,  dans  une  certaine  mesure,  de  rapprocher  ces  diverses 
constatations. 

VI.  —  Un  cas  d’amusie  chez,  un  professeur  de  piano, 

par  MM.  Souques  et  H.B.vnuic. 

Il  est  assez  rare  de  pouvoir  observer  ramusie  chez  un  professeur  de 
piano.  Cette  rareté,  jointe  à  l’intérêt  spécial  cpii  s’attache  aux  faits  de  cet 
ordre,  nous  a  engagés  à  présenter  la  malade  que  voici. 

M“>«  S...,  âgée  do  70  ans,  professeur  de  piano,  a  été  conduite  à  la  consultation  de  la 
Salpêtrière,  le  21  octobre  1925,  parce  que,  suivant  l’expression  des  personnes  qui  l’ac¬ 
compagnaient,  elle  ôtait  «  sourde  et  folle  ».  Il  est  fort  difficile  d’avoir  des  détails  précis 
sur  le  début  do  sa  maladie,  M"»»  S...  vivant  seule  depuis  de  longues  années  et  n’ayant 
plus  de  parents.  Toutefois,  elle  continua,  nous  dit-on,  son  métier  de  professeur  de  piano 
jusqu’à,  i!  y  a  une  quinzaine  de  jours.  A  cette  date,  les  entants  d’une  des  personnes 
qui  l’accompagnaient  étaient  allés,  comme  d’habitude,  prendre  leur  leçon  ;  ils  revin¬ 
rent  très  effrayés,  en  racontant  que  M""»  S...  ne  savait  plus  ce  qu’elle  disait.  Des  amies, 
constatant  qu’il  n’était  plus  possible  de  communiquer  avec  elle  par  la  parole,  l’amenèrent 
olors  à  la  Salpêtrière,  où  elle  tut  hospitalisée. 

M“as...  présente  actuellement  une  aphasie  de  Wernicke  tout  à  tait  caractérisée  et  très 
■iccentuéc.  Elle  no  comprend  à  pou  près  rien  ;  c’est  tout  au  plus  si  elle  saisit  parfois 
l’ordre  oral  de  fermer  les  yeux  ou  d’ouvrir  la  bouche,  et  encore  le  plus  souvent  elle 
^st  incapable  d’exécuter  les  ordres  les  plus  simples.  Le  fragment  de  conversation  suivant, 
reproduit  ici  très  fidèlement,  donne  une  idée  de.  Tétat  de  la  compréhension  du  langage 
chez  cette  malade  : 
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D.  Comment  allez-vous  ? 

R.  Alors  il  faut  quo  je  vous  donne  quoi  ?  l’entant  de  moi,  mon  ami  vous  l’avez  vu  1 
Il  est  venu,  je  l’ai  vu,  j’ai  dit  «  ah-voilà  »,  etc... 

D.  Mettez  la  main  sur  la  tOte. 

R.  Bien  oui,  il  est  venu  un  monsieur,  il  avait  du  mossecré,  il  avait  une  machine 
comme  ceci,  etc. 

D.  Formez  les  yeux. 

R.  J’avais  des  leçons,  des  précipices  d’armistice.  Avant  je  l’avais  à  moi,  alors  je  vais 
cire  saisie,  etc. 

D.  Comment  vous  appelez-vous  ? 

R.  C’était  Jousse  oui  non,  ah  ... 

Elle  finit  par  épeler  son  nom,  S  A  U  X,  mais  ne  peut  le  dire. 

A  toutes  les  questions,  elle  répond  d.'sormaisen  épelant  son  nom  et  en  faisant 
suivre  ses  réponses  d’un  bavardage  intarissable  et  incompréhensible. 

Par  contre,  elle  comprend  parfaitement  tous  les  ordres,  même  compliqués,  quand  on 
les  lui  donne  par  le  geste. 

[,a  cécité  verbale  est  totale;  la  malade  ne  comprend  aucun  mot  écrit, n’exécute  aucun 
ordre  écrit.  A  peine  arrive-t-elle  à  reconnaître  quelques  lettres.  On  peut  ainsi  lui  faire 
épeler  le  mot  «  main»,  mais  elle  fait  des  erreurs  très  fréquentes  dans  ce  genre  d’exercice. 

L'écriliirc  est  également  très  troublée  :  elle  arrive  cependant  à  écrire  son  nom  Saux, 
mais  elle  ne  peut  écrire  d’autres  mots  ;  on  lui  commande  par  exemple  d’écrire  Paris» 
elle  écrit  Lang  ;  elle  ne  peut  pas  copier. 

En  somme,  surdité  et  cécité  verbale,  agraphie  ù  peu  prés  totales  avec  paraphasie, 
jargonaphasie  et  logorrhée,  sans  dysarthrio  proprement  dite,  tels  sont  les  principaux 
caractères  du  langage  chez  cette  malade. 

L’audition  est  conservée. 

Fondions  inlellecliietles.  —  La  malade  n’est  pas  plus  folle  que  sourde  ;  elle  reconnaît 
bien  les  gravures  et  est  capable  d’effectuer  ù  ce  sujet  des  jugements  de  valeur  assez 
délicats  :  on  lui  montre  un  catalogue  de  mode  de  la  Samaritaine;  elle  apprécie  visible¬ 
ment  les  modèles  qui  y  sont  dessinés,  et  les  regarde  avec  intérêt.  On  lui  montre  ensuite 
la  carte  du  bal  de  l’Intcrnal.  Elle  paraîl  scandalisée,  et  exprime  par  sa  mimique  l’indi¬ 
gnation  ;  elle  dit  même:»  C’est  abominable,  quelle  horreur  I»  en  repoussant  violemment 
la  carte.  On  lui  montre  ensuite  une  jolie  gravure  représentant  le  dôme  de  l’entrée  de 
la  Salpêtrière.  La  malade  semble  l’admirer  beaucoup,  et  reconnaît  parfaitement  l’as 
pect  de  la  Salpêtrière  qu'elle  n’a  cependant  vu  qu’une  fois.  Elle  dit  en  effet;  «C’est  ici, 
c’est  h'i  en  arrivant,  il  esl  joli  le  petit  |)atô  »,  et  elle  montre  du  doigt  très  exactement  la 
direction  de  l’entrée  de  l’ilosiiice. 

Le  crt/cnf  est  défectueux  mais  beaucoup  moins  troublé  que  le  langage  ordinaire.  La 
malade  compte  correctement  sur  les  doigts  de  un  ù  dix  ;  elle  copie  sons  fautes  un  nom¬ 
bre  de  cinq  chiffres  ;  elle  peut  écrire  des  chiffres  sous  la  dictée  mais  fait  trois  erreur.» 
sur  sept  chiffres  dictés.  Elle  tait  correctement  les  additions  simples,  mais  ne  |icut  exé¬ 
cuter  aucune  autre  opération. 

La  malade  se  comporte  normalement  dans  le  service,  aucun  trouble  do  l’orien¬ 
tation  ;  elle  s’habille  sans  dilliculté,  prend  beaucoup  de  soins  de  ses  affaires,  lave 
son  linge  elle-même,  et  le  range  avec  exactitude.  .Sa  mimique  est  très  c.xprcssive. 
La  malade  est  correcte  dans  sa  tenue  et  dans  son  attitude  ;  elle  scml)le  même  sentir 
des  nuances  assez  délicates,  car  lorsqu’on  la  conduisit  pour  la  première  fois  ii  le 
Salle  de  garde  pourlui  faire  jotier  du  piano,  elle  parut  gênée,  et  finit  par  dire  :  «  Que 
vont  penser  ces  messieurs  ?  »  Le  seul  tait  é  noter  dans  sa  conduite,  ce  sont  des 
colères  assez  fréquentes  ;  certains  jours,  la  malade  est  de  très  mauvaise  humeur,  son 
faciès  exprime  l’indignation,  elle  parle,  abondamment,  sur  un  ton  agressif  et  se  refuse 
fl  tout  examen. 

L’examen  nciirologiquc  cl  somatique  est  entièrement  négatif  ;  aucun  trouble  moteur 
ni  sensitif  apparent.  La  malade  est  alerte,  et  circule  aisément.  La  force  musculaire  est 
bonne  des  deux  côtés.  Tous  les  réflexes  sont  normaux.  Rien  au  cu'ur.  Tension  artérielle 
au  Pachon  ;  ‘JO-'.i. 
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ÉTUDE  DES  FONCTIONS  MUSICALES.  —  NOUS  avous  soumis  cette  malade  à  une  série 
d’épreuves  destinées  ù  explorer  les  fonctions  musicales  et  la  technique  môme  du  piano. 

1»  Exéculion  sponlanée.  —  On  place  la  malade  devant  le  piano.  Elle  joue  un  air  de 
danse  correctement  :  le  rythme  est  bien  marqué,  les  traits  sont  exécutés  avec  agilité;  et 
on  peut  noter  simplement  une  ou  deux  fausses  notes,  et  un  caractère  un  peu  saccadé 
du  jeu.  Il  est  vrai  que  nous  ne  connaissons  pas  la  valeur  professionnelle  antérieure  de 
la  malade.  Elle  a  donné  des  leçons  de  piano,  toute  sa  vie.  On  nous  a  affirmé  qu’elle  pré¬ 
parait  certaines  de  scs  élèves  aux  examens  du  Conservatoire.  A  de  nombreuses  repri¬ 
ses,  nous  avons  répété  cette  épreuve  ;  la  malade  joue  toujours  ce  môme  air  de  danse, 
comme  si  elle  ne  se  rappelait  rien  d’autre  par  cœur.  Le  morceau  est  du  reste  un  peu 
long,  et  la  malade  recommence  sans  cesse  les  mômes  motifs.  En  somme,  l’exécution 
spontanée  est  relativement  correcte  mais  particulièrement  pauvre. 

2»  Exéculion  provoquée.  —  La  malade  présentant  une  surdité  verbale  complète,  il 
est  impossible  de  lui  demander  de  jouer  par  cœur  tel  ou  tel  morceau. Toutefois, on  peut, 
en  s’aidant  du  piano,  lui  faire  effectuer  les  différentes  gammes.  Une  fois  que  la  malade 
a  Compris  ce  qu’on  attend  d’elle,  elle  arrive  à  exécuter  ù  peu  près  correctement  la  plu¬ 
part  des  gammes  dans  les  tons  majeurs  et  mineurs  :  il  suffit  alors  de.  placer  son  pouce 
sur  une  des  notes  du  clavier  pour  qu’immédiatement  elle  joue  la  gamme  correspondante 
avec  tous  ses  accidents.  Par  exemple,  on  place  son  pouce  sur  la  note  mi,  et  on  lui  fait 
signe  de  faire  la  gamme,  elle  exécute  alors  la  gamme  do  mi  mineur.  On  lui  fait  compren¬ 
dre  que  cc  n’est  pas  cola  qui  est  demandé,  et  on  joue  devant  elle  la  gamme  de  mi  ma- 
l'eur.  Le  malade  reproduit  alors  cette  gamme  mais,  à  la  fin  de  la  première  octave,  son 
doit  glisse  devant  la  touche  noire,  du  do  dièse,  et  par  suite  la  malade  fait  un  do  bécarre, 
ce  qui  entraîne  une  modulation  en  mineur.  La  malade  continue  alors  toute  la  gamme  en 
hiontanl  et  en  descendant  en  mineur. 

En  outre,  après  chaque  gamme,  la  malade  exécute  spontanément  le  relatif  corres¬ 
pondant  :  elle  trouve  elle-même  le  plus  souvent  la  tonique  du  relatif,  toutefois  elle  se 
trompe  quelquefois,  prenant,  au  lieu  d’une  tierce,  una  quarte  ou  une  seconde  au-dessous 
de  la  gamme  majeure.  Les  dièses  et  les  bémols  sont  en  général  ù  leur  place,  et  la  note 
sensible  est  toujours  correcte.  I.a  ihaladc  parcourt  ainsi  une  assez  grande  partie  du  cla- 
''ier,  passant  automatiquement  du  majeur  au  mineur  sans  grandes  erreurs. 

ün  lui  fait  ensuite  exécuter  des  gammes  rythmées,  comme  les  professeurs  do  piano 
Pnt  l’habitude  de  le  faire  faire  à  leurs  élèves.  Bile  s’en  acquitte  bien.  Elle  joue  ainsi  des 
ifammes  scandées  par  groupes  de  quatre  notes  ;  elle  insiste  nettement  sur  les  notes  qui 
doivent  être  accentuées. 

Elle  peut  également  faire  la  gamme  par  tierces,  sans  erreurs,  et  sans  s’embrouiller. 
Toutefois  elle  ne  peut  pas  elTectucr  la  gamme  à  la  sixte  ou  à  la  neuvième.  Chaque  fois 
<Ju’on  lui  demande  par  exemple  de  jouer  la  gamme  à  la  sixte,  elle  reproduit  indéfini- 
fflcnt  la  gamme  à  lu  tierce. 

En  somme,  les  exercices  de  gamme  qui  consliluenl  le  fond  de  l'automatisme  professionnel, 
®ont  dans  l’ensemble  bien  exécutés  dans  tous  les  tons  majeurs  et  mineurs. 

3’  Audition  musicale.  —  Celle-ci  est  très  difficile  à  déterminer  chez  cette  malade.  Elle 
Semble  toutefois  notablement  altérée.  Nous  n’avons  pu  malheureusement  savoir  quel 
^tail  le  répertoire  des  morceaux  ([u’clle  connaissait  particulièrement,  autrefois.  Nous 
jouons  des  airs  extrêmement  connus  :  Au  clair  de  la  lune,  la  Marseillaise,  certains 
passages  du  Faust  de  Gounod.  La  malade  n’a  pas  l’air  de  les  reconnaître,  son  regard 
Semble  rester  dans  le  vague.  On  lui  joue  è  plusieurs  reprises  :  Au  clair  c  la  lune,  en  lui 
demandant  de  le  reproduire  au  piano.  La  malade  n’y  parvient  pas  ;  elle  reproduit  un 
différent  ;  à  la  lin  cependant  elle  exécute  quelque  chose  se  rapprochant  parle  rythme 
du  clair  de  la  lune,  mais  en  différant  par  les  noies.  11  en  est  de  même  pour  la  Marseillaise 
les  autres  airs  qu’on  lui  fait  entendre. 

i’ar  contre,  nous  avons  essayé  de  lui  jouer  à  plusieurs  reprises  des  gammes  avec  des 
lousscs  notes  :  lu  malade  a  parfaitement  reconnu  ces  dernières,  et  les  a  môme  soulignées 
avec  véhémence,  nous  disant  une  fois  sur  un  ton  plein  de  reproche  :  «  Il  faut  travailler.  » 
On  lui  joue  par  exemple  la  gamme  de  mi  majeur  avec  une  fausse  note.  Elle  la  remarque, 
'•d  elle  exécute  ensuite  elle-même  la  même  gamme  correctement.  On  lui  joue  ensuite  la 
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gamine  de  do  majeur  (au  lieu  de  lui  jouer  do  mineur  qui  est  le  relatif  de  mi).  Elle  paraît 
mécontente  et  dit  ;  «  Ça,  c’est  changé.  *  On  lui  joue  alors  la  gamme  de  do  mineur,  elle 
approuve.  Ainsi  non  seulement  la  malade  reconnaît  les  fausses  notes,  mais  encore  elle 
identifie  la  tonalité  majeure  ou  mineure.  Toutefois  une  réserve  s’impose  ;  cette  criti¬ 
que  semble  surtout  se  faire  lorsque  la  malade  regarde  le  clavier  ;  quand  elle  ne  voit 
pas  ce  dernier,  elle  semble  entendre  beaucoup  moins  bien  les  fautes.  L’audition  musicale 
paraît  donc  dans  l’ensemble  assez  troublée. 

4”  Lecture  musicale.  —  La  lecture  musicale  est  par  contre  relativement  intacte  :  la 
malade  qui  no  peut  pas  lire  un  seul  mot  et  qui  ne-reconnaît  même  pas  les  lettres,  lit 
parfaitement  et  exécute  très  correctement  une  sonatine  de  démenti  dans  le  mouvement 
convenable,  et  avec  un  bon  rythme.  Elle  lit  ainsi  facilement  des  sonatines,  ainsi  que 
plusieurs  pièces  des  clavecinistes  (de  ftameau  notamment).  Par  contre,  elle  a  beaucoup 
plus  do  mal  à  déchiffrer  un  prélude  du  clavecin  bien  tempéré  de  J.  S.  Bach  :  la  malade 
fait  visiblement  des  efforts,  note  au  préalable  les  accidents  à  la  clef,  et  la  mesure  ;  elle 
arrive  cependant  à  jouer  le  prélude  en  question,  mais  très  lentement,  avec  des  hési¬ 
tations,  comme  ferait  un  débutant  qui  déchiffre  une  œuvre  trop  difficile  pour  lui. 

Le  solfège  est  également  assez  correct.  La  malade  nomme  bien  les  notes.  (On  note  de 
temps  en  temps  quelques  erreurs,  mais  elles  sont  rares.)  Elle  reconnaît  les  dièses,  les 
bémols  et  les  bécarres,  non  seulement  quand  ils  constituent  des  accidents  à  proprement 
parler  et  accompagnent  la  note,  mais  encore  quand  ils  relèvent  de  la  portée  ;  par  exem¬ 
ple,  la  malade  soKie  un  chant  de  Haydn  avec  deux  bémols  à  la  clef,  tous  les  si  et  le»  mi 
Sont  lus  par  elle  bémolisis.  La  voix  est  juste  et  prend  la  tonalité  correspondant  il  chaque 
note.  Pas  do  fautes  do  rythme  ;  la  malade  tient  compte  des  notes  pointées,  des  pauses, 
des  soupirs  et  des  points  d’orgue.  Enfin  elle  peut  solfier  è  volonté  en  clef  de  sol  ou  en 
clef  de  fa.  Elle  ne  connaît  pas,  semble-t-il,  ies  clefs  d'ul,  mais  ce  fait  est  naturel  chez  une 
pianiste.  Notons  enfin  que  la  malade  solfie  en  battant  la  mesure,  et  qu’elle  bat  très 
exactement  la  mesure  écrite. 

5»  Ecriture  musicale.  —  L’écriture  musicale  est  également  remarquablement  conser¬ 
vée  ;  la  malade  place  correctement  les  notes  sur  la  portée.  Nous  lui  avons  fait  copier 
plusieurs  lignes  de  musique.  I.a  copie  est  exacte  à  une  ou  deux  petites  fautes  près, 
fautes  qui  peuvent  tenir  è  un  défaut  d'attention.  Par  contre,  la  malade  no  peut  trans¬ 
poser  sur  le  papier  un  passage  de  clef  de  sol  en  clef  de  fa,  mais  cet  exercice  est  difficile 
et  dirncilement  compris. 

La  dictée  musicale  est  enfin  possible.  Cet  exercice,  fort  complexe,  met  en  jeu  fi  la  fois 
l’audition  et  l’écriture  musicale.  La  malade  est  donc  capable  de  reconnaître  par  l’oreille 
un  certain  nombre  de  notes.  Elle  fait  toujours  quelques  fautes,  mais  celles-ci  semblent 
tenir  plutôt  à  l’intoxical ion  par  la  note  qu’é  une  viciation  véritable  du  mécanisme  de 
la  dictée  musicale. 

I']n  résiiiné  il  s'agit  (rune  apliasic  de  W'ernicke  avec  amusie  clicz  une 
femme  âgée  de  70  ans  (|ui  a  donné,  |)endanl  tonte  sa  vie,  des  levons  de 
piano.  11  existe  chez  cette  malade  un  contraste  l'rapjiant  entre  l'apliasie  ([ui 
est  prescpie  totale  et  complète  et  ramusie  ijui  est  partielle  et  légère.  Le 
seule  conclusion  ipi’on  puiffscaVcc  logiipie  tirerde  cette  observation  pure¬ 
ment  cliniipic  est  (jue  le  centre  du  langage  et  le  centre  de  la  musiipie,  <111' 
siègent  dans  le  même  lièmispbère  et  doivent  être  voisins,  ne  sont  pas  su¬ 
perposés  et  a|)paraissent  indèiiendants  l’un  de  l’autre. 

(l’est  du  reste  ce  ipii  résulte  de  cpicbpics  reclierclies  cpie  nous  avons 
faites  dans  la  littérature  médicale.  La  [ilupart  des  auteurs  ont  en  eflet 
insisté  sur  la  fréciuencc  de  la  dissociation  chez  le  meme  malade  entre  l’ii' 
music  et  l’aphasie,  11  en  est  ainsi  dans  l’observation  célèbre  de  Houillaud 
dans  bupielleun  malade  cpii  ne  pouvait  prononcer  aucun  mot  était  capable 
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de  chanter  la  Marseillaise.  Des  faits  de  cet  ordre  sont  excessivement  nom¬ 
breux,  et  leur  fréquence  a  été  soulignée  dans  tous  les  travaux  concernant 
l’amusie,  notamment  dans  les  observations  de  Charcot  (1),  Knoblauch  (2), 
Ingegnier  (d),  lirazier  (4),  Dupré  et  Nathan  (5),  etc. 

Toutefois  les  études  concernant  les  amiisies  imlnimentales,  et  notam- 
nient  celles  qui  ont  trait  à  la  techni(jue  du  piano,  sont  infiniment  plus  ra¬ 
res.  Dans  un  travail  récent,  Henschen  (G)  en  a  réuni  la  plupart  des  cas 
publiés.  Leur  analyse  montre  ([ue  l’on  peut  observer  les  dissociations 
les  plus  fines  ;  tantôt  l’aphasie  et  l’amusie  sont  à  peu  près  proportion¬ 
nelles  :  il  en  est  ainsi  notamment  dans  les  observations  de  Bernheim  (7), 
de  Scbwellenbach  (8)  et  de  Henschen  (9).  Dans  ces  cas,  non  seulement 
il  existe  des  troubles  importants  du  langage,  mais  encore  le  jeu  du  piano 
est  fort  troublé  ;  les  malades  ne  pouvant  trouver  les  notes,  ou  bien  étant 
arrêtés  par  le  jeu  des  octaves,  par  l’exécution  d’une  gamme,  par  la  lecture 
niusicale . 

D’autrefois,  l’amusie  reste  à  peu  près  isolée  et  ne  s’accompagne  pas 
d’aphasie  :  c’est  ainsi  qu’un  malade  de  lirazier  (10),  ([ui  était  auparavant  un 
éminent  pianiste  et  un  compositeur  de  talent,  devint  subitement  incapable 
d’exécuter  une  note  et  ne  reconnaissait  aucun  air.  Ses  œuvres  même  n’é¬ 
taient  pour  lui  qu’un  bruit  incohérent.  {Cependant  le  langageordinaire  res¬ 
tait  normal.  Un  malade  de  Marinesco  (1  Ij,  professeur  de  basson,  futatteint 
de  troubles  analogues  de  l’exécution  musicale,  tout  en  ne  présentant  que 
des  altérations  insignifiantes  du  langage  ordinaire.  11  en  était  de  même 
chez  un  malade  de  Lamy  (12),  violoniste,  frappé  d'une  amnésie  musicale 
accentuée,  avec  seulement  une  aphasie  des  plus  discrètes. 

Enfin,  dans  un  dernier  groupe  de  faits,  1,’apbasie  est  au  contraire  très 
accentuée,  alors  que  le  langage  musical  est  relativement  conservé  ;  il  en 
est  ainsi  chez  un  malade  de  Grasset  (13)  dont  tout  le  vocabulaire  était  ré- 
duitau  mot  «  pardi  »  et  qui  cependant  pouvait  jouer  du  piano.  Notre  malade 
réalise  une  dissociation  analogue  ;  toutefois  une  analyse  minutieuse  montre 
quechez  elle  le  langage  musical  n’est  pas  intact  :  la  mémoire,  la  reconnais 
sance  musicale  sont  altérées.  Il  existe  également  des  fautes  dans  la  techni¬ 
que  du  jeu  du  piano,  d’autant  plus  sensibles  que  l’on  a  alïaireà  une  pianiste 
très  exercée.  C’est  pourquoi,  en  raison  de  la  rareté  de  tels  faits,  il  nous  a 
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paru  intéressant  de  rapporter  ce  cas  d’aphasie  et  d’amusie  chez  un  profes¬ 
seur  de  piano. 

M.  Henry  Muiok.  —  J’ai  observe  et  rapporté  ici,  il  y  a  déjà  longtemps 
(.’J  décembre  1908),  un  cas  assez  singulier  de  perle  de  la  mémoire  des 
paroles  adaptées  aux  airs  musicaux. 

Un  homme  de  70ans,  à  la  suite  d’un  ictus,  futfrappé  d’hémiplégie  droite 
avec  aphasie.  La  parole  et  la  motilité  se  restaurèrent  assez  rapidement  et 
presque  intégralement,  sauf  ce  déficit  :  impossibilité  de  se  rappeler  les  pa¬ 
roles  d’un  air  connu. 

Cet  homme,  qui  connaissait  un  grand  nombre  d’airs  d’opéras  et  qui 
les  fredonnait  volontiers  avec  les  ])aroles,  demeura  incapable  de  re¬ 
trouver  ces  paroles.  Si  on  les  lui  disait,  il  les  reconnaissait  sans  erreur, 
comme  il  savait  aussi  dire  exactement  dans  quel  opéra  se  trouvait  un  air 
chanté  ou  joué  devant  lui.  11  pouvait  aussi  fredonner  un  air  qu’on  lui  de¬ 
mandait,  mais  jamais  avec  les  paroles  correspondantes.  Par  contre,  il  ré¬ 
citait  correctement  une  fable  ou  un  fragment  de  tragédie. 

(iette  dissociation  m’avait  paru  d’autant  plus  intéressante  qu’il  existe 
une  liaison  étroite  entre  la  mémoire  des  airs  musicaux  et  celles  des  pa¬ 
roles  qui  y  sont  ada])tées.  Il  suffit  souvent  d’un  mot  pour  évoquer  l’air  d’une 
chanson,  et  réciproquement. 

J’ignorcsicette  sorled’amnésie  très  circonscrite  a  été  observée  d’autres 
fois.  Elle  semble  en  tout  cas  apparentée  à  l’aphasie  et  à  l’amiisie. 

M.  Laignel-Lavastine.  —  L'automatisme  musical  résultant  d’une  très 
longue  habitude  peut  en  partie  mariiuerune  amusic  profonde.  (Il  en  était 
ainsi  chez  un  violoncelliste  que  j’ai  vu  récemment  avecM.  R. 'Voisin.  Atteint 
d’aphasie  totale,  ce  malade,  qui  ne  prononçait  que  quelques  mots,  compre¬ 
nait  seulement  quekiues  ordres  simples  et  ne  pouvait  ni  lire  ni  écrire,  était 
encore  capable  de  jouer  ([uelques  morceaux, (pi’il  savait  depuis  longtemps. 
Mais  il  n’a  pu,  malgré  des  essaisde  rééducation  musicale,  sortird’un  réper¬ 
toire  extrêmement  l'estreinl.  Son  langage  musical  est  réduit  à  quelques 
airs  comme  son  langage  verbal  à  quelques  mots. 

VIL  —  Le  traitement  des  affections  trophiques  et  gangré¬ 
neuses  des  membres  inférieurs  par  la  résection  du  sym¬ 
pathique  lombo-sacré,  par  le  1)'  Julio  Uiez  (de  Huenos-Ayres) 
(présente  par  M.  Albert  (Ibarpentier.) 

Je  me  suis  spécialement  consacré,  dans  le  cours  des  dernières  années, 
à  l’élude  de  la  chirurgie  du  système  sympathique.  C’est  sur  ([uelqucs-uns 
de  ses  résultats  que  je  vais  me  permettre  de  vous  entretenir  aujourd’hui. 
Je  m’occuperai  seulement  du  traitement  des  afl’eclions  trophiques  et  gi'f' 
gréneuses  des  extrémités  inférieures  pour  lequel  j’ai  imaginé  une  nié- 
Ihode  personnelle  (|ui  m’a  donné  des  résultats  des  plus  encourageants. 
Tout  le  monde  connaît  les  résultats  obtenus  avec  la  .sympathectomie 
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Périartérielle  de  M.  Leriche.  Par  suite  de  ses  nombreuses  publications 
et  de  celles  de  ses  collaborateurs,  cette  opération  se  répandit  rapidement, 
et,  peu  après,  apparut  une  longue  série  d’expériences  et  de  travaux  cli¬ 
niques  dont  nous  ne  pouvons  nous  occuper  ici,  et  qui  ont  démontré  : 

1°  Que  l’opération  de  Leriche  ne  réussit  pas  chez  un  grand  nombre  de 
•naïades  ; 

-^“Que,  dans  la  plupart  des  cas,  on  ne  voit  pas  apparaître,  consécutive¬ 
ment  à  cette  opération,  la  modification  du  régime  vasculaire  que  Leriche 
e  appelée  «  réaction  physiologiipie  ». 

Après  avoir  pratiqué  cette  opération  sur  lü  malades,  j’arrivai  en  1923 
n  la  conclusion  que  l’opération  de  Leriche  ne  détruit  qu’un  nombre  très 
restreint  de  filets  sympathiques  périvasculaires,  et  que  la  réaction  physio¬ 
logique  n’est  autre  chose  que  le  résultat  d’un  shock  inhihitoire  du  sympa- 
lliique  vasomoteur. 

Ayant  en  vue  le'moyen  de  détruire  un  plus  grand  nombre  de  filets  sym¬ 
pathiques  vasculaires,  nous  avons  imaginé,  en  août  1923,  un  nouveau  pro¬ 
cédé  opératoire,  auquel  nous  avons  donné  le  nom  de  «  dissociation  fasci- 
oulaire  nerveuse  ».  J’ai  encore  abandonné  définitivement  celte  opération, 
^Près  l’avoir  essayée  sur  13  malades,  même  quand  ses  résultats  étaient 
meilleurs  et  plus  constants  que  ceux  de  l’opéralion  de  Leriche,  en  lui  suh- 
.  Slituant  celle  que  je  vais  exposer. 

La  méthode  qui,  forcément,  doit  donner  les  meilleurs  résultats  est  celle 
•pu  extirpe  les  centres  vaso-moteurs  des  membres  et  non  les  filets  qui  sont 
issus,  puisque  la  multiplicité  des  voies  qu’ils  suivent  jusqu’à  leurs  extré¬ 
mités  rend  leur  extirpation  impossible. 

La  physiologie  nous  apprend  que  le  centre  des  filets  sympathiques 
Vaso-moteurs  du  membre  supérieur  est  placé  dans  le  ganglion  étoilé,  et 
1  opération  de  5  malades  chez  lesquels  nous  avions  pratiqué  la  résection 
•Li  sympathique  cervico-thoracicpic,  comme  traitement  de  l’angine  de  poi- 
^l'iiie,  nous  a  démontré  que  dans  le  membre  gauche,  côté  sur  lequel  avait 
porté  l’intervention,  il  se  produisait  une  élévation  delà  température, de  la 
Pi’ession  artérielle,  de  l’index  oscillométrique  et  de  fonde  du  pouls,  plus 
mtense  et  plus  longue  (|ue  celle  cjui  résultait  de  la  sympathectomie  périar- 
^érielle  ou  de  la  dissociation  fasciculaire  nerveuse. 

Ln  ce  qui  concerne  les  membres  inférieurs,  les  données  que  nous  possé- 
ilioiis  n’étaient  pas  aussi  précises.  La  plupart  des  physiologistes  admettent 
'pic  ces  filets  vaso-moteurs  se  détachent  de  la  moelle  au  niveau  du  2®  ou 
1*11  3®  segment  lombaire  pour  longer  ensuite  la  voie  des  nerfs  spinaux  qui 
j^orinent  le  plexus  du  même  nom.  On  n’est  pas  encore  très  renseigné  sur 
®  tfajet  qu’ils  suivent  après.  On  sait  que,  chez  l’homme,  le  nerf  .sciatique 
porte  un  grand  nombre  de  filets  vaso-moteurs.  Ce  n’est  pas  le  moment  de 
Pci'ler  des  expériences  de  physiologie  ou  des  observations  cliniques  qui  le 
i^ciuonlrent.  L’anatomie  ne  sullit  pas  à  nous  apprendre  comment  ces  filets 
peuvent  arriver  au  nerf  .sciatique  sans  passer  à  travers  le  sympathique 
**‘icré.  II  est  donc  logique  de  penser  que  la  chaîne  sacrée  du  système 
Végétatif  est  aussi  un  des  centres  vaso-moteurs  du  membre  inférieur, 


18G 


SOait^:TÉ  blC  NEUROLOÜiE 


puisque  c’est  la  seule  qui  ait  des  connexions  anatomiques  avec  le  nerf  scia- 

C’est  ainsi  que  j’ai  commencé  en  l’an  1924,  à  traiter  les  affections  tro¬ 
phiques  et  gangréneuses  du  membre  supérieur  par  la  résection  du  synipa- 
thi([ue  cervico-thoracique  et  celles  du  membre  inférieur  par  la  résection 
du  sympathicpie  lombo-sacré. 

Je  laisse  de  côté  tout  ce  qui  a  rapport  à  la  résection  du  ganglion  étoilé, 
qui  est  déjà  parfaitement  connu,  cette  opération  ayant  été  faite  par  un 
grand  nombre  de  chirurgiens. 

En  ce  c(ui  concerne  le  membre  inférieur,  j’extirpe  toujours  la  chaîne 
du  sympatbi(|ue  à  partir  du  2®  ganglion  lombaire,  jusqu’au  .‘1*  ganglion 
sacré.  Je  crois  fpi’il  ne  convient  pas  d’aller  plus  bas,  pour  ne  pas  risquer 
de  léser  le  i)lcxus  génital  et  d’apporter  ainsi  des  troubles  fonctionnels  en 
sa  sphère. 

La  localisation  (pie  ik.us  faisons  des  centres  vaso-moteurs  du  membre 
inférieur  est  jilutôt  anatomi(|uc  (pie  pbysiologicjuc  puisque,  pour  soutenir 
cette  méthode,  nous  n’avons  pas  de  données  expérimentales.  Les  tenta¬ 
tives  ([uc  nous  avons  faites  sur  nos  opérés,  en  excitant  les  ganglions  du 
synqiatbicpie  avec  des  électrodes  biimlaires,  ne  nous  ont  pas  donné  de 
résultats  délinilifs  ;  mais,  heureusement,  la  praticpie  chirurgicale  a  con- 
lirmé  nos  idées. 

Je  ne  veux  pas  vous  fatiguer  en  faisant  la  description  de  la  lechni(pic 
opératoire,  puisciue  vous  la  verrez  tout  à  l’heure  sur  le  film,  et  qu  elle 
paraîtra  dans  les  Archives  Franco-HeUjcs  de  chirurgie.  Mais  je  veux  vous 
parler  des  modilications  pbysio-jiatbologicpies  consécutives  à  la  résection 
du  sympatlii((ue  lombo-sacré. 

La  sécrétion  sudorale  est  fortement  diminuée  dans  le  membre  opéré, 
par  rapport  à  celui  du  côté  sain,  mais  elle  n’est  jamais  supprimée.  Mèinu 
quand  elle  n’apparaît  pas  avec  des  températures  de  .‘18  à  89  degrés,  elle  se 
montre  après  l’injection  d’un  centigramme  de  pilocarpine.  On  ne  vod 
pas  aux  membres  inférieurs  une  limitation  si  marquée  (pi’aux  membres 
supérieurs. 

L'hyperesthésie  cutanée,  cpii  a|)parait  consécutivement  à  l’opération  de 
,Ionneseo,  trouve  son  éipiivalent  dans  les  membres  inférieurs  en  un  état 
d’irritation  du  nerf  sciaticiue,  (|ui  devient  douloureux  à  la  compression 
sur  toute  sa  longueur,  trois  ou  (piatre  jours  après  l’opération.  Cette  dou¬ 
leur  n’est  jamais  spontanée,  aussi  ne  fait-elle  pas  souffrir  les  malades  ; 
tant  la  rcebereber  systématiquement  pour  la  trouver.  Elle  s’est  niani' 
lestée  chez  tous  nos  opérés,  sans  exception.  Il  convient  de  faire  remarque!' 
qu’on  ne  voit  [las  apparaître  les  jioints  douloureux  elassi([ues  de  la  causalgie- 

Nous  n’avons  jamais  vu  les  atrophies  musculaires  cpii  a[)paraisscnt  à  b* 
ceintui-e  scapulaire  après  la  résection  du  ganglion  étoilé,  et  que  nou» 
avons  été  les  premiers  à  décrire.  Nous  n’avons  jamais  vu,  non  pliü’’ 
d’atrophie  du  testicule  ni  de  changement  dans  les  fonctions  génitales. 

Les  modilications  vasoet  pilo-motriccs  sont  analogues  dans  le  membre 
supérieur  et  le  membre  inférieur. 
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Le  Féflcxe  pilo-nioleiir  se  produit  après  l’opération  avec  plus  de  lenteur 
tt  disparaît  avec  plus  de  rapidité,  aussi  bien  si  on  le  provoque  par  exci¬ 
tation  locale  que  si  l’on  excite  la  région  cervico  scapulaire. 

Réflexes  vaso-moteurs  :  la  raie  méningiennne  de  Trousseau  et  la  tache 
Idanche  de  Hallion  et  Laignel-Lavastine  souffrent  la  môme  modification 
tluele  réflexe  pilo-moteur  :  plus  de  lenteur  pour  leur  apparition  ;  plus  do 
rapidité  pour  leur  effacement.  Cette  observation  est  pleinement  d’accord 
avec  l’affirmation  de  Laignel-Lavastine,  pour  qui  la  durée  de  la  tache 
hianclie  est  courte  dans  les  angioparésies  et  longue  dans  les  angiospasmes. 

Elévation  de  la  pression  artérielle  :  ce  phénomène  a  été  constant  chez 
fous  nos  opérés.  Il  commence  quelquefois  à  la  fin  de  l’opération,  d'autres 
fois  deux  ou  trois  heures  plus  tard  et,  dans  certains  cas,  le  lendemain. 
L’augmentation  se  produit  aussi  bien  sur  la  pression  maxinia  que  sur  la 
pression  minima,  mais  elle  est  plus  marquée  sur  la  première.  En  géné¬ 
ral  elle  atteint  2  à3  centimètres  de  mercure  et  mémo  5  et  5  1/2  en  cer- 
hûns  cas.  Sa  durée  est  de  30  à  45  jours,  mais,  chez  quelques  sujets,  on  la 
roit  persister  jus([u’à  (50  et  80  jours  apres  l'opération.  Ce  temps  écoulé, 
elle  devient  semblable  à  celle  du  côté  sain,  et  même,  à  certains  moments, 
ostplus  basse.  On  peut  dire  alors  cpie  les  vaisseaux  sont  arrivés  à  leur 
**  tonus  naturel  " . 

Si  l’on  inscrit  simultanément  les  déplacements  de  l’aiguille  oscillomé- 
h’i(|ue  de  l’ajjpareil  (le  Pachon,  on  trouve  encore  une  élévation  dans  le 
côté  opéré  (|ui  peut  aller  jusqu'à  (5  divisions  du  cadran.  Il  y  a  donc  une 
élévation  de  l’index  oscillométricpie  (|ui  garde  toujours  une  relation  étroite 
avec  l’élévation  de  la  pression  artérielle  et  qui  subit  les  mêmes  varia¬ 
tions. 

L’étude  de  la  courbe  (pi’on  peut  étal)lir  en  inscrivant  ces  deux  mesures 
est  extrêmement  intéressante,  si  l’on  compare  les  observations  du  seg- 
aient  ])roximal  avec  celles  du  segment  distal  du  même  membre.  Après 
la  résection  du  sympathicpie,  on  voit  toujours  se  produire  le  décalage  vers 
la  pression  maxima.  Ce  phénomène,  qui  a  été  étudié  au  point  de  vue 
clinique  par  Delaunay, /révèle  un  état  de  vaso-dilatation  périphérique  qui 
**  (ixpli(juc  très  facilement,  si  l’on  se  rappelle  (|ue  la  circulation  capillaire, 
'lans  les  membres,  est  de  beaucoup  plus  ample  près  des  attaches  (pie  des 
C-xtrémités. 

La  macrosphjgmie  provmpiée,  appelée  aussi  phénomène  de  Cornil  et 
‘l’Oelsnitz,  disparaît  presipie  toujours. 

L’élévation  de  la  tem])érature  sur  le  membre  oiiéré  est  de  toute  évi- 
^l(ince.  (5hez  de  nombreux  malades,  elle  peut  être  constatée  à  la  lin  de 
I  opération  ;  chez  d’autres,  au  contraire,  le  membre  opéré  est  à  ce  moment 
plus  froid  (pie  le  membre  opposé.  Nous  n’attachons  ])as  une  très  grande 
uiiportanee  à  ce  fait,  puis(pi’on  sait  (pie  l’anesthésie  générale  peut  modi- 
licr  profondément  la  thermo-régulation  de  l’organisme. 

Après  24  heures,  l’élévation  de  la  temiiéralure  est  évidente  et  peut  être 
appréciée  par  le  thermomètre  de  surface,  (pii  montre  une  augmentation 
'!(;  un  degré  et  demi  à  deux  degrés  centigrades.  Souvent  elle  va  jusqu’aux 
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trois  degrés.  Elle  dure  de  15  à  20  jours,  mais  peut  persister  jusqu’au  35' 
jour  après  l’opération.  Elle  ne  se  produit  pas  à  la  racine  des  membres. 

L’examen  capillaroscopique  nous  a  fourni  des  données  très  intéres¬ 
santes.  Les  anses  capillaires  du  dos  de  la  main  et  du  pied  se  montrent 
après  l’opération  en  nombre  double  ou  triple,  et  leur  calibre  est  visiblement 
dilaté. 

.J’ai  commencé  à  traiter  les  all'ections  trophiques  et  gangréneuses  par 
les  résections  des  chaînes  cervico-thoracique  et  lombo-sacrée  du  sympa¬ 
thique,  le  24  juillet  1925.  Au  moment  de  quitter  mon  pays,  j’avais 
réalisé  ces  opérations  sur  37  malades.  Je  ne  vous  parlerai  ici  que  des  ré¬ 
sultats  obtenus  sur  les  20  premiers  opérés  ;  les  autres  n'ont  pas  encore 
une  période  d’observation  assez  longue  pour  tirer  des  conclusions  défi¬ 
nitives .  Je  dois  cependant  vous  dire  ([u’ayant  mieux  choisi  mes  malades, 
les  résultats  des  17  derniers  sont  encore  meilleurs  que  ceux  des  pre¬ 
miers. 

Ces  20  premiers  malades  ont  été  suivis  entre  10  mois  et  un  an  et  demi 
après  l’opération.  D’après  la  nature  de  leur  affection,  ils  peuvent  être 
classés  ainsi  : 


Opérés 

réussis 

Franche¬ 

ment 

améliorés 

Guéris 

Syndrome  de  Maurice  Raynaud  .... 

Gangrène  aiguë  de  Dinkler . 

Acrocyanose  habituelle  par  artérios¬ 
clérose . 

3 

1 

1 

1 

2 

Causalgie . 

Trombo-angéite  oblitérante . 

Mal  perforant  plantaire  tabétique.  .  . 

12 

1 

4 

2 

G 

1 

.Sur  ces  malades  nous  avons  praticpié  17  fois  la  résection  du  syinpe* 
tlii(iue  lombo-sacré  et  5  fois  celle  du  cervico-tlioraci([ue. 

Le  résultat  immédiat  de  la  résection  du  synq)atbi(|uc  est,  pour  la  i)lii' 
l)art  des  malades,  la  disparition  complète  de  la  douleur,  et,  pour  le  reste, 
un  allègement  considérable.  Même  dans  les  cas  où  les  résultats  défini¬ 
tifs  ont  été  mauvais,  et  (|iic  je  considère  comme  des  insuccès  du  procédé 


SÉANCE  DU  4  FÉVRIER  19-^6 


189 


P‘g-  2.  —  Picssioiis  Iii'tcriclles  niix  jambes  24  heures  après  la  résectinn  du  sympal bique  limilx)-sacré  droit. 


rif{.  3.  —  Ln  même  ninitulc  3  jours 


’in|mtliu(ui‘  loniho-siici'c  dioll. 


Fig.  4.  —  M('me  miilnde  23  jours  nj>ri*s  ropôrnlion. 


Fig.  —  Même  m.iludc  31  jouri  «près  l'opi  ration. 
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employé,  celle  sensation  immédiate  de  soulagement  a  persisté  de  15  à  20 
jours. 

(]lomme  résultante  directe  de  la  meilleure  irrigation  des  tissus,  la  cya¬ 
nose  disparaît  de  meme  que  les  altérations  trophiques,  notamment  celles 
de  la  peau  et  des  ongles.  Les  plaies  atoniques  et  purulentes  acquièrent 
rapidement  un  aspect  de  régénération  et  de  tendance  à  la  cicatrisation, 
qui  se  manifeste  par  l’apparition  de  bourgeonnements  charnus  et  san¬ 
glants.  Le  bourrelet  fibreux  de  la  peau  des  blessures  atoniques  s’efface 
pour  laisser  place  à  la  poussée  épidermique  de  teinte  violacée  caractéris- 
licpic.  Le  refroidissement  des  extrémités  disparaît  et  les  membres  prennent 
vite  rüs[)ect  des  tissus  sains.  Les  spasmes  vasculaires  ne  se  produisent  plus. 

Mais  il  ne  faut  pas  croire  ciue  tous  les  cas  guérissent.  .J’ai  classé  les 
résultats  en  cas  non  réussis,  cas  améliorés  et  cas  guéris.  Je  fais  rcmar- 
<|uer  que  presejue  tous  les  cas  qui  n’ont  pas  guéri  étaient  des  malades 
atteints  de  trombo-angéite  oblitérante,  dont  les  lésions  anatorno-patholo- 
gicpies,  la  gravité  du  pronostic  et  la  résistance  aux  traitements  connus  n’ont 
pas  besoin  d’étre  rappelées.  .le  dois  encore  insister  sur  ce  qu’en  parlant 
de  cas  guéris  de  celle  maladie,  je  n’envisage  pas  la  guérison  anatomique, 
([u’on  ne  peut  pas  atteindre,  mais  la  disparition  de  tous  les  symptômes 
objectifs  et  subjectifs.  C'est  encore  une  utopie  que  de  prétendre  que  des 
veines  et  des  artères  oblitérées  par  une  formation  fibreuse  reviennent  à 
l’étal  normal  grâce  à  une  opération  surle  sympalbique. 

Conclusions. 

I.  —  I.,a  résection  des  chaînes  cervico-tboraci(|ue  et  lombo-sacrée  du 
sympathique,  en  supprimant  les  voiesnerveuses  vaso-conslriclives  et  va' 
so-dilalatrices.  conduit  au  rétablissement  du  «  tonus  naturel  »  dans  le 
système  vasculaire  du  membre  correspondant. 

IL  — Comme  résultat  immédiat  de  l’opération,  on  voit  apparaître  une 
série  de  modifications  [ibysio-palbologicpies,  dont  la  plus  intéressante,  aU 
point  de  vue  pratique,  est  l’amélioration  indiscutable  du  régime  vasculaire 
des  extrémités. 

III.  —  Celte  irrigation  amplifiée  porte  en  soi  la  suppression  immédiate 
■des  douleurs  produites  par  l’iscbémie  ainsi  (|ue  la  guérison  des  lésion* 
trophiques  et  gangréneuses  d’origine  artérielle  et  vaso-motrice  synipU' 
Ibicpic. 

IV.  —  bille  est  capable  de  guérir  des  étals  d’irritation  névriticpie  grave, 
tels  que  la  cau.salgie. 

V.  —  Les  réactions  vaso-motrices  (|ui  suivent  cette  opération  sont  pl*^* 
constantes  et  d’une  intensité  et  durée  plus  grandes  que  celles  <pii  suivent 
la  sympathectomie  péri-arlériclle  de  Lericbeet  la  dissociation  fasciculair® 
nerveuse  derauteur. 

VI.  —  Les  résultats  tbérapoulipues  obtenus  surpassent  de  beaucoup 
ceux  qu’ont  peut  obtenir  avec  ces  deux  autre  tyjies  d’opération. 

N.  B.  —  On  trouvera  les  histoires  cliniques  de  ce  travail  dan*  lu® 
Archives  fraiico  belçjcs  de  chirurgie,  janvier  192(). 
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M.  SiCARD.  —  On  ne  saurait  trop  louer  M.  Diez  de  son  ingéniosité,  de 
sa  dextérité  et  de  sa  méthode  opératoire,  mais  je  lui  demande  de  me  per¬ 
mettre  quelc|ues  remarques. 

Ne  pense-t-il  pas  qu’une  laparotomie,  une  mise  à  nu  intrapéritonéale 
profonde  du  sympathique  sur  la  face  antérieure  et  les  flancs  des  vertèbres 
lombaires  etdu  sacrum,  est  une  opération  bien  sévère,  toujours  susceptible 
fl  accidents,  même  entre  les  mains  d’un  chirurgien  aussi  expérimenté 
fine  l'est  M.  Diez,  pour  contribuer  à  la  guérison  d’un  mal  perforant  plan¬ 
taire  tabétique,  isolé  et  non  douloureux.  Pour  ma  part,  j’ai  eu  l’oc- 
f^sion  dans  ces  dernières  années  de  m’intéresser  à  la  chirurgie  du 
'sympathique,  d’étudier  de  nombreux  cas  opérés  par  Robineau  ou  d’autres 
collègues  pour  des  syndromes  les  plus  divers,  et  de  Vanulysc  de  ces  diver¬ 
ses  interventions,  j’ai  gardé  une  impression  décevante.  Une  thèse  récem- 
aient  passée  à  la  Faculté  sous  l’inspiration  de  M.  Guillaume  analysb 
aiéthodiquement  et  scientifiquement  les  raisons  d’être  de  ces  échecs.  La 
chirurgie  «n/u/g'zV/ne  du  sympathique  ne  m’a  presque  donné  que  des  dé¬ 
boires  ;  la  chirurgie  eiilrophiqiic  du  sympathique  réussit  là  où  auraient 
presque  toujours  réussi  également  d’autres  méthodes  médicales  peut-être 
■ùoins  rapides,  mais  qui  sont,  du  moins,  à  l’abri  de  tout  aléa  opératoire. 

M.  Cl.  Vincent.  —  .l’ai  eu  l’occasion  de  faire  pratiquer  plusieurs  fois  par 
fie  Martel,  pour  des  raisons  diverses,  la  sympathicectomie  cervicale  totale 
ganglion  supérieur  au  ganglion  cervical  inférieur. 

Deux  cas  furent  particulièrement  étudiés  au  point  de  vue  des  trouhles- 
sudoraux  et  du  réflexe  pilo-moteur.  La  sécrétion  sudorale  consécutive  à 
lf>  chaleur,  à  l’injection  de  pilocarpine  était  abolie  comme  on  l’admet 
ffcnéraleinent  dans  le  membre  supérieur- droit  et  la  moitié  droite  de  la 
•^“ce.  Par  contre,  le  réflexe  pilo-moteur  persistait  au  cou  et  dans  le  membre 
supérieur  droit.  Là,  on  observait  l’érection  pilaire  non  seulement  à  la 
l^'fce  postérieure  du  bras,  mais  aussi  à  la  face  postérieure  de  l’avant-bras. 

ccjiendant  l’ablation  du  sympathiipie  et  de  ses  ganglions  nous  a  paru 
lotale.  Pour  nous  en  assurer  nous  avons  pratiqué  des  coupes  dans  le 
ganglion  cervical  supérieur,  mais  aussi  dans  le  ganglion  extirpé  de  la 
^ussette  de  Neubauer. 

Sans  doute  ces  observations  ne  sont  jias  conformes  aux  données  classi¬ 
ques  et  nous  avonsété  tout  le  premierà  nousen  étonner.  C’est  pourquoi,  jus- 
qy  ici,  nous  ne  les  avions  pas  publiées.  Nous  attendions  que  d'autres  faits 
''fussent  les  infirmer  ou  les  confirmer.  Mais  aujourd’hui  (|ue  M.  Diez 
'"upporlc  des  observations  du  même  genre,  nous  avons  cru  devoir  relater 
fUf  nôtres.  Nous  ne  concluons  pas  :  des  observations  ultérieures  donne- 
''unt  peut-être  l’explication  de  ces  faits  en  apjiarence  paradoxaux. 

Laiünel-Lavastine.  —  Les  difl’érences  constatées  dans  les  réflexes 
yyuipathiques  après  intervention  sur  la  chaîne  (leuvent  tenir  à  des  varia- 
•ons  anatomiques.  Je  demandai  donc  à  M.  Diez  si  au  cours  de  ses  opé- 
•ationssi  brillantes  il  a  été  frappé  par  la  variabilité  morphologique  de  la 
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chaîne  sympathique  lomho  sacrée  et  s’il  a  constaté  l’existence  du  ganglion 
cervical  moyen  qui  a  été  niée  par  Guillaume. 

Je  suis  heureux  de  savoir  que  M.  Diez  a  vu  le  ganglion  cervical  moyen, 
comme  je  l’ai  encore  vu  récemment  avec  Hovelacquc  Sa  figure  paraîtra 
prochainement  chez  M.  Masson  et  ensuite  dans  la  seconde  édition  de 
ma  Pathologie  du  sympathique,  la  première  étant  épuisée. 

VIII.  —  Sept  cas  d'une  maladie  familiale  paritculière  ;  trou¬ 
bles  de  la  marche,  pieds  bots,  et  aréflexie  tendineuse 
généralisée,  avec,  accessoirement,  légère  maladresse  des 

mains  (Résumé) . 

Cette  commuuicalion  fera  l'objet  d’uu  mémoire  original  de  la  Revue  Neu- 
rologicpie. 

M.  Gustave  Roussy  et  M^''  Gabuiellk  Lévy  rapportent  sept  cas  d  une 
maladie  familiale,  ([ui  se  manifeste  par  des  troubles  de  la  marche,  une  aré- 
flé.vie  tendiaeuse  généralisée,  et  l’existence  d’un  pied  bot,  ce  dernier  ca¬ 
ractère  étant  moins  constant  cpic  les  deux  autres.  A  ces  signes  essentiels 
se  surajoute,  chez  plusieurs,  de  la  maladresse  des  mains,  et  même,  chez 
l’iinc,  une  ébauche  d’atrophie  des  muscles  palmaires. 

L’absence  de  troubles  cérébelleux  marqués,  de  troubles  sensitifs,  de 
troubles  de  la  parole,  de  nj’stagnius  et  de  scoliose  empêche  de  classer 
cette  alVection  dans  le  cadre  delà  maladie  de  Friedreich.  L’absence  , d’a¬ 
trophie  importante  l’éloigne,  d’autre  part,  du  cadre  des  atrophies  du  type 
Charcot  Marie.  Enfin  l'évolution  et  le  mode  d’apparition  de  cette  affec¬ 
tion  ne  la  rattachent  à  aucune  des  deux  catégories  précédentes,  et  ü 
semble  bien  s’agir  d’une  maladie  particulière  non  encore  décrite  actuel¬ 
lement. 

IX.  —  Tumeur  extra  médullaire  intra -dorsale  de  la  régioO 
cervicale  ;  opération  ;  guérison,  par  MM.  Sicard  et  Haguenau- 

Nous  vous  présentons  une  nouvelle  malade  opérée  par  Robineau  pour 
tumeur  médullaire  de  la  région  cervicaleet  dont  l’histoire  comportc(pielqueS 
enseignements.  En  voici  l’observation  : 

M™»  Diiv...,  -10  ans,  (ïiitro  à  riiépilal  Necker,  le  20  juillet  102.5,  pour  des  trouble® 
dont  l’origine  remonte  l'i  prés  de  2  ans. 

Depuis  cette  6i)o(pie,  ipii  coïncide  avec  celle  de  son  dernier  accouciicment,  la  malade 
so  sent  »  moins  forte  de  ses  jambes  »  et  présente  des  troubles  sphinctériens. 

Ces  Iroubies  qui  ont  nécessité,  il  y  a  22  uns,  un  sondage  vésical,  consistent  en  un® 
parésie  vésicale  :  eiic  est  obligée  de  faire  pression  sur  son  ventre  avec  sa  main  peu® 
uriner. 

Dlie  sent  mal  ses  urines  passer.  Ce.»  roubtes  sphinctériens  ne  se  sont  pas  modift^^ 
depuis  te  début. 

Les  Iroubies  moteurs  s’accentuent  peu  à  peu  :  faiblesse,  dérobement  des  jambes  ayauj 
provoqué  une  série  do  chutes  (en  juillet  et  octobre  1024,  en  janvier  1025).  Redoutan 
ces  cimles,  se  sentant  mal  portée  par  ses  jambes,  la  malade  ne  sort  plus  de  chez  eH®’ 
oi'i  cependant  elle  tombe  encore  plusieurs  fois. 
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En  janvier  19'25,  des  algies  surviennent  dans  la  région  dorsale  supérieure  avec  irra¬ 
diations  dans  les  2  bras,  surtout  le  droit.  Elles  surviennent  par  crises  le  soir  ou  la  n\iit, 
le  plus  souvent.  .Vu  début,  elles  sont  apaisées  par  le  décubitus  ;  plus  tard  au  contraire 
'e  mouvement  lui  semblant  prérérablc,  la  malade  se  lève  cl  marche  interminablement 
dans  la  cliamlire  pour  chercher  à  les  apaiser. 

Ces  crises  sont  entrecoupées  de  périodes  o(i  la  guérison  semble  absolue. 

Elle,  considle  divers  médecins  ;  l’un  deux  la  traite  par  le  Ouinby,  l’autre  lui  con¬ 
seille  le  repos  en  corset  plàiré,  pensant  ()u’il  s’agit  d’un  mal  do  l’oll.  Une  ponction  lom¬ 
baire  en  avril  1925  aurait  été  négative,  à  tous  points  de  vue  ? 

I. 'examen  à  son  entrée  dans  le  service  permet  de  constater  :  1°  Au  pnin!  de  vue 
fnoleur,  une  démarche  spasmodirpie  surtout  iluM.  l.D.avec  rai(teur  cervicate.  La  lorco 
segmentaire  est  très  diminiiée,  (surtout  dans  le. mouvement  de  flexion  dorsale  du  pied) 
dans  le  M.  1.  D.  ;  diminuée,  mais  beaucoup  moins,  dans  le  M.  I.  G.  H  y  a  parésie  des 
hiuscles  abdominaux,  contracture  diffuse  des  muscles  spinaux. 

Les  2  membres  supérieurs  sont  indemmes  de  tout,  trouble  moteur  ; 

Z»  Au  point  de  nue  des  réflexes,  me  forte  exagération  des  réflexes  tendineux  des2  mem¬ 
bres  intérieurs  ;  une  extension  do  l’orteil  avec  éventail  à  droite,  pas  do  signe  de  Babinski 
à  gauche  ;  du  clonus  du  pied  à  droite  ;  les  réflexes  de  défense  peuvent  être  mis  en  évi¬ 
dence  par  la  man(cuvrc  de  1'.  Mario  et  h’oix  des  2  côtés,  mais  surtoid  à  droite  ;  de  ce 
côté  le  pincement  les  produit  jusqu’au  niveau  de  la  région  ombilicale. 

3“  J.es  Iruuhles  sensilifs  sont  nets.  Au  tact  on  constate  des  2  côtés,  mais  surtout  à 
broite,  de  l’hypoesthésie  jusqu’à  un  niveau  variant  entre  1)4  et  UO.  Il  en  est  do  môme 
pour  la  piqûre.  Il  (existe  de  gros  troubles  du  sens  lliernuque  :  toutes  les  excitations  sont 
perçues  en  froid.  La  limite  dos  erreurs  correspond  aus.si  à  D4.  Il  y  a  en  outre  des  Irou- 
^les  <la  sens  museulaire. 

Les  membres  suj)érieurs  sont  indemnes  de  tous  signes  objectifs  portant  sur  la  sen- 
sibiliU;. 

4“  Ee.s  Iroubtes  s phinclériens  ont  été  décrits  plus  haut' 

11  n’existe  aucun  Innibtc  Iroptiiqne.  La  ractiicentèsc  montre  par  ponction  lombaire 
’J»  lifpiide  céjdialo-raehidien  hyperalbumineux  (3  gr.  par  litre),  mais  sans  autre  modi- 
^cation  (pas  de  réaction  cytologi'pic,  réaction  de  B.-W.  négative). 

La  ponction  sous-occipitale  donne  issue  à  ml  liquide  normal  (0  gr.  25  cgr.  d’albu- 
'Wne  par  litre). 

L’examen  du  rucliis  ne  décèle  ipic  c(dte  contracture,  diffuse  .sans  poinl  douloureux. 
La  radiografiliie  ne  révèle,  aucune  lésion  osseuse,  f, 'épreuve  au  lipiodol  montre  un  arrêt 
Pàlhologi'iue  ipii  apparaii  dans  les  radiographies  ([uc  nous  vous  présentons  au  niveau 

la  7"  vertébn!  oervieale. 

La  malade,  est  opérée  par  Bobineau.  Laminectomie  de  Cd  à  D2.  Incision  de  la  durc- 
b'èrc  sans  pénétrer  dans  l’espace  sous-arachnoïdien.  En  transparence,  une  tumeur 
^'ottante.  contournée  par  une  raciru^  en  dessous  ih;  laquelle  il  existe  un'placard  d’arach- 
làïdite.  Incision  de  la  méninge  molle  et  déc(dlemeut  prudent  de  la  tumeur  (|ui 
'‘'’t'  postérieure,  gauche  par  rapport  à  la  moelle  sans  adhérer  jiar  le  côté.  On  la  soulève 
'IVec  peine  et  en  disshpiant  dans  la  profondeur  on  dégage  avec  peine  les  2 pôles;  en 
''"dpant  une  racine  on  coupe  aussi  une  implantation  sur  la  dure-mère  à  gauche  et  ou 
®Xtirpe  la  tumeur.  Il  reste  encore  une  petite  masse,  dure-mérienne  n(ju  isolable  du 
''■Vêau  <lu  trou  lie  conjugaison  gauche. 

Suture  de  la  diire-mèi'e.  On  rabat  la  dure-mère  et  on  fait  l’ablation  de  tout  ce.  qui 
|®ste  (h;  la  tumeur  dans  le  trou  de  conjugaison.  Ou  coupe  la  racine  correspondante  : 
‘a  dure-mère  n’esl  pas  suturée  en  ce  point.  Suture. 

Éxainen  liisiologique,  oUwm  à  petites  cellules  rondes  un  jieu  allongées. 

Suites  opéraloires  normales.  —  l’as  de  shock  opératoire,  pas  d’hyperthernue.  La 
^^''alade  sort  de  l’hèpital  marchant  beaucoup  mieux  et  ne  souffrant  plus.  Edle,  est  main- 
■àant  coinptèlenienl  guérie,  et  peut  mener  une  vie,  absidument  normale. 

^-e.s  points  [)articulier.s  (|iie  nous  voulons  signaler  à  propos  tle  celle 
b  iservalion  sonl  d’abord  lu  longue  période  anlalgujiiv.  Pendanl  15  ou  1<S 
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mois  la  malade  n’a  ressenti  aucune  douleur,  alors  ([ue  troubles  sphinc¬ 
tériens  et  moteurs  étaient  très  accentués.  Cette  indolence  des  tumeursmé- 
dullairesest  rare,  mais  non  exceptionnelle,  et  nous  avons  nous -mêmes  rap¬ 
porté  à  la  Société  (séance  du  4  décembre  1924',  un  cas  où  toute  l’évolution 
s’était  faite  sans  que  jamais  le  malade  ait  ressenti  la  moindre  douleur. 

D’autre  paît  les  algies  au  début  ont  revêtu  un  aspect  paroxystique  avec 
(les  intervalles  de  guérison  absolue.  Ce  n’est  pas  leur  caractère  habituel 
dans  les  compressions  médullaires,  et  l’on  comprend  qu’elles  aient  pu 
être  considérées  comme  des  névralgies  banales  «  rhumatismales  ».  L’un  de 
nous  a  déjà  insisté  sur  ce  caractère  discontinu  que  peuvent,  dans  certains 
cas,  prendre  ces  douleurs  décompression,  même  quand  il  s’agit  de  métastases 
néopIasi([ues  vertébrales.  On  ne  doit  donc  pas  rejeter,  par  ce  seul  carac¬ 
tère  de  discontinuité,  le  diagnostic  de  douleurs  par  compression  médul¬ 
laire. 

La  discordance  du  (Zo.siq/c  t/c /’fi/tii/nine  du  liq.  c.  r.  prélevé  au-dessus 
et  au-dessous  de  la  tumeur  est  maintenant  bien  connu. Nousn’y  insisterons 
pas.  b]llc  est  cependant  rarement  aussi  considérable  t[ue  dans  notre  cas: 
Ogr.  25  cgr.  au-dessus,  5  gr.  d’albumine  par  litre  au-dessous  du  gliôme. 
Mais  un  dernierpoint  est  à  souligner  :  c’est  la  simplicité  des  suites  opératoires 
tant  immédiates  que  plus  tardives  à  la  suite  de  cette  longue  et  dilïicilc 
opération  partant  sur  la  région  cervicale.  Les  discussions  qui  se  sont  pro¬ 
duites  devant  la  Société,  les  communications  de  MM.  Clovis  Vincent.  Lher- 
mitte,  et  de  Martel  en  particulier,  ont  montré  la  gravité  des  interventions 
portant  surles  régions  hautes  de  la  moelle.  Dans  notre  cas  cependant,  mal¬ 
gré  la  localisation  cervicale,  malgré  le.  siège  postérieur  de  la  tumeur, 
malgré  les  nombreuses  adhérences  ayant  nécessité  des  manipulations 
prolongées,  le  malade  n’a  sul)i  aucun  sbocU  opératoire  |)articulicr,  na 
subi  aucune  deccs  poussées  hyperthermi([ues  f|ui  se  produisent  souvent 
au  cours  des  ojjérations  médullo-ccrvicalcs.  Cette  bénignité  des  suites  de 
l’intervention  est  duc  sans  doute  à  la  douceur  et  la  lenteur  des  maineuvres 
de  dégagementde  tumeur  (|ui  ont  évité  tout  traumatisme  médullaire.  Mais 
elle  prouve  cependant  qu’il  y  aurait  exagération  à  considérer  la  région 
médullaire  cervicale'  comme  une  région  très  siiéciale  où  il  est  toujours 
dangereux  de  s’aventurer. 

X.  —  Ostéites  condensantes  coxales  et  vertébro-coxales, 

par  MM.  SicAiii),  (i.\Li.Y  et  IIacüknau. 

On  connaît  les  ostéites  condensantes  du  rachis.  M.M.  Sou(|ues,  LalouC' 
cade  et  Terris,  puis  nous-mème,  avons  décrit  la  vertèbre  opaepie  (vertèbre 
d’ivoire  de  Souques, vertèbre  noire,  ([uiimj)rimc  au  cliché radiographiqno 
l’apparence  si  caractéristitpie  d’bypercalcilication.  On  sait  (|uc  cette  ver¬ 
tèbre  opa(|ue  est  parfois  symjjtomatique  d’une  manifestation  cancércuseï 
mais(|uedan.s  sa  forme  à  conliguration  extérieure  normale,  sans  effritement 
des  bords  ou  du  corps,  elle  est  souvent  indépendante  de  toute  réaction  - 
né()pla.si(|ue.  La  pathogénie  de  cette  surcalcification,  est,  dans  ces  ciis, 
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imprécise.  Nous  invoquerons  alors,  laute  de  documents  i)lus  scientifiques, 
une  étiologie  rhumatismale  ? 

Nous  avons  retrouvé  cette  opacité  osseuse  dans  quatre  cas.  Elle  était 
localisée,  dans  deux  cas,  à  l’os  coxal  unilatéralement  (ostéite  condensante 
coxale.)  Elle  intéressait  conjointement,  dans  les  deux  autres  cas,  une  ver¬ 
tèbre  et  l’os  coxal  (ostéite  condensante  vertébrocoxale). 

Chez  aucun  de  ces  malades  il  ne  s'agissait  de  cancer,  comme  l’évolution 
l’a  montré. 

Voici  brièvement  rapportées  ces  quatre  observations  (1). 

Odsuhvation  I.  — •  M""®  B...,  50  ans, Anglaise,  a  habité  l’Australie  jusqu’à  sa  32®  année 
Sans  incident  pathologique  à  signaler.  Voyage  fréquemment  en  Angleterre  et  on  Amé¬ 
rique.  En  1923,  est  heurtée  violemment  sur  la  région  vertébro-dorsale  par  une  auto 
mobile.  Trois  à  quatre  semaines  après,  ressent  des  douleurs  vives  dans  la  région  lom¬ 
baire,  du  type  lumbago,  et  depuis  lors  n’a  jamais  ou  d’accalmie. 

Les  algies  ont  augmenté  progressivement  d’intensité,  elles  se  sont  étendues  suivant 
la  modalité  lumbo-cruro-sciatique,  à  droite.  La  hanche  droite  estdovenue  plus  saillante. 
Jupes  (d  robes  ont  dû  être  modifiées  au  point  de  vue  esthétique.  Toute  marche  de  quel¬ 
ques  centaines  de  mètres  est  à  peu  près  interdite  à  cause  du  réveil  douloureux  ;  la  mon¬ 
tée  des  escaliers  est  plus  facile  que  la  descente.  Les  algies  persistent  la  nuit  ;  il  ii’y  « 
pas  de  lièvre.  Les  urines  sont  normales.  Il  n’y  a  jamais  eu  de  suspicion  do  syphilis  ;  les 
réactions  de  B.  W.  du  sang  se  sont  toujours  montrées  négalives.  Los  réflexes  tendi¬ 
neux,  aehillèons,  rotuliens  sont  normaux  bilatéralement  ;  les  réflexes  pupillaires  nor¬ 
maux  aussi.  Il  n’existe  aucun  trouble  sphinctérien.  L’état  général  est  tout  à  fait  favo¬ 
rable.  La  ménopause  existe  depuis  (luatre  ans.  Nulle  part  ailleurs,  il  n’existe  de  dou¬ 
leurs. 

La  radiographie  faite  par  Gally  montra  une  ojiacité  des  plus  nettes  (novembre  1*20) 
des  4"  et  D®  vertèbres  lombaires,  en  même  temps  (pi’une  coulée  noirâtre  (cliché  posi- 
lif),  s’étendant  sur  les  2/3  moyen  et  inU-rne  de  l’os  coxal.  L’interligne  articulaire  coxo- 
l'éinoral  est  régulier.  L’os  co.val  gauclie  est  normal. 

Ln  traitement  par  les  injections  locales  de  lipiodol  est  pratiqué.  Au  contact  même  des 
lames  vertébrales  et  de  Tos  coxal  lésé,  on  injerfte  deux  fois  par  semaine  8  à  10  centi- 
mètr(!s  cubes,  soit  un  total  glolial  de  100  cc.  en  dix  séances,  c’est-à-dire  en  cinq  semaines. 

L’amélioration  a  été  rapide.  La  malade  est  partie  dans  le  Midi.  La  guérison  est  encore 
è  peu  près  complète  (ileux  mois  après  la  fin  du  traitement). 

Il  est  à  noter  que  toutes  les  thérapeutiques  antérieures,  diatliermio,  électivité,  sai¬ 
sons  tluTmales,  médications  salicylées  et  antisyphilitiquos  avaient  été  inellicaces. 

flnsiinvATiON  IL  —  Mad.  A...  (M.  Gally),  .50  ans  ; 

Pin  1923,  chute  de  sa  hauteur  en  arrière,  sur  la  colonn(^  vertébrale.  Peu  de  temps  après, 
douleurs  du  type  lonil)algique  avec  irradiation  sciatique  droite  ;  les  douleurs  s’accen- 
fuent  à  la  marche  et  pendant  lu  nuit.  Ell(^s  iiersistcnt  vives  pondant  3  à  4  mois.  On  pra¬ 
tique  alors  une  radiographie. 

La  4®  vertèbre  lombaire  est  très  opaque,  et  il  existe  une  bande  noirâtre  très  nette 
^Koleirumt  des  os  coxaux  droit  et  gaucho  dans  leur  1  /3  supérieur. 

L’ostéite  condensante  ne  fait  aucun  doute  à  cet  endroit.  Sous  l’influence  d’un  trai¬ 
tement  banal  de  massage,  de  repos,  d’électricité,  do  cachets  calmants,  la  guérison  est 
Survenue  et  depuis  plus  de  deux  ans  se  maintient  complète. 

il  n’y  a  pas  eu  de  nouveau  contrôle  radiographique. 


(1)  Les  images  radiographiques  que.  nous  vous  présentons  ont  élé  rel ouchées  par 
lo  photographe  en  vue  d’impressions  typographi(|ues.  Les  négatifs  sont  chez 
l'L  (.ially  à  la  disposition  do  nos  collègues  que  ces  ostéographies  pourraient  intéres- 
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OüsEiivATioN  III.  -  -  lloninii;  île  4r)  ans,  frère  d’un  de  nos  collègues,  qui  a  résumé 
ainsi  son  oliservalion  pour  lions. 

Le  malade  vieiil,  d’arriver  d’Indo-Cliine  sourfranl,  do  la  lianchc  depuis  un  an  (l!)24). 

Oliniqiicmenl ,  il  prosonl.e,  seuleinent  do  la  liinilalion  do  rabdnclion  qui  osl  rèduilo 
do  inoilaè.  Une  légère  alriqjliie  do  la  cuisse,  cl  des  douleurs  de  la  fesse  oL  do  la  cuisse 
sans  irradiation  bien  iiréciso. 

Doux  Irès  bonnes  radiograpines  faites  par  lo  Docteur  G...  ont  montré  dos  lésions  île 
l’os  coxal  gauebe  et  une  déformalion  de  la  tète  fémorale  on  casquetto.  Lo  Docteur  G... 
a  émis  l’hypothèso  qu’il  pourrait  s’agir  d’une  maladie  de  «  l’aget  ».  Il  a  ajouté  que  l’as- 
pecl  do  l’os  coxal  rappelle  ce  (pi’on  voit  ipiand  il  existe  une  métastase  de  cancer  thy¬ 
roïdien. 

Lo  malade  examiné  par  plusieurs  membres  du  Longrès  do  Ghiriirgie  a  été.  considéré 
comme  atteint  de  coxalgie,  et  on  lui  a  l'onseillé  un  séjour  d'un  an  à  I.eysin.  T...  {de  I.yon) 
a  élé  du  môme  avis  ;  il  a  ajouté  i|ue  e.’élait  une  eoxalgie  évoluant  vers  l’anUylose  et  (pi’il 
serait  bon  de  faire  porter  au  malade  un  appareil  on  celluloïil  pour  enipèeher  une  atti¬ 
tude  vicieuse  en  adduction,  ’l'...  a  conseillé  comme  traitement  le,  reposa  la  campagne  et 
riiuilo  de  foie  do  morue. 

Un  a  alors  montré  les  radiographies  à  h'...  (do  Nancy),  puis  à  N...  (de.  Lyon),  tons 
deux  orthopédistes  en  chirurgie  osseuse,  par  conséquent  très  compétents  en  interpré¬ 
tation  radiographique. 

Tous  deux  ont  écarté  formellement  l’évi'iitualilé  irune  coxalgie.  Us  ont  allirmé  qu’il 
s’agissait  d’une  arthrite  sèche  contre  laipielle  on  ne  pouvait  non  lairo. 

Lo  lendemain,  on  a  prié  .M...  d’examiner  le  malade,  .\pres  1  avoir  Ires  sériouscii.orit 
exploré,  et  sans  connaître  les  diagnostics  précédents,  M...  a  allirrne  qu  il  s’agissait  d’une 
arthrite  sèclie  développée  sur  une  hanche  congénitalement  mal  formée.  Sur  les  instances 
de  [,...,  G...  m’a  donné  rende/.-vou 
radiographies,  et  il  a  conclu  à 
hanche  mal  formée. 

Ouel(|ues  jours  après,  le  l’rofess 
le  diagnostic  d’arthrite  sèche. 


lent  examiné  le,  malade,  ainsi  que  les 
ion  tuberenleiise  développée  sur  une 


r  G...  (do  Paris)  a  examiné  le  malade  et  a  confirmé 


Ayant  heaue,ou|)  réfléci 
demande  maintenant  s’il 
aux  Armées  dans  a's  Jliilli' 
communication  sur  les  frai 
Coilime  le,  mal;  I  t 
nomhrouses  e.hul.es  de  tiaq 
tard  à  Saint-Gyr,  par  eom 
la  liarre  et  tomba  d  une  un 
liant  2  ou  3  jours,  puis  il  i 
incomplète  par  tas 
et  qui  aurait  amorcé  u 
jihies  faites  par  U 
demment  une  h 
jiliis  les  radiograiihes, 
seils  de  plusieu 


(c’est  noire  collègue,  le  fi’ére  du  malade  qui  parle),  je  me 
'y  a  pas  dans  ce  cas  une  étiologie  traumatique.  .J’avais  lu 
Itillclimi  ili;  In  SniuiHé  màlicnlc  l'ta  //ôpifaux  votre  si  intéressante 
s  fractures  larvées  du  col  fémoral  chez  les  soldats, 
s’est  livré  dans  sa  jeunesse  à.  des  exercices  violents,  il  a  fait  Je 
trapèzes,  de  barre,  lixe  et  de.  cheval.  Il  se  souvient  à  présent  qii’é- 
eonséquent  à  l’àge  de  ans,  en  faisant  de  la  barre  fixe,  il  lâcha 
ne  grande  hauteur  sur  la  fe.ssc  gauclie.  Il  soiilTrit  cruellement  pén¬ 
is  il  reprit  son  service.  Se  serait-il,  à  ce  moment,  fait  une  fracture 
lient  du  col  anatomhpie  qui  serait  restée  latente  pendant  ‘iü  ans 
iirtlirite  sèche  ?  .Si  l’on  regarde  attentivement  les  radiogra- 
11  voit  que  le  col  est  raccourci  et  la  tête  aplatie,  indice  qu’il  y  a  évi- 
'/.  marquée  île  l’extrémité  fémorale.  .Mais  ce.  qui  intrigue  le 
>i  bien  rpie  M...et  G...,  c’est  l’aspect  de  l’os  coxal.  Sur  les  con- 
miis,  j’ai  prié  en  effet  ,\I.,.  de  radiographier  les  deux  hanches 
a  frère.  .le  n’ai  pas  voulu  importuner  à  nouveau  G...,  dont  [lersonnellement  j'e* 
trmivé  les  radiograjihies  excellentes. 

Voici  rintcrprélation  (pie  m’a  envoyée  M...  : 

«  A  gauche,  l’arehiteeture  osseuse  de  l’os  coxal  est  modifiée,  rinterligne.  arliciilaii’v 
e.;|  moins  large  et  moins  régniier  qu’à  droite  ;  et  c’est  en  regard  de  la  fossette  digitale  (|iio 
l’interligne  est  le  plus  réduit.  L’extrémité  inférieure  du  cotylu  est  claire,  L’archilcC' 
liire  ossi'use  de  l’épipliyse  du  fémur  est  peu  modifiée. 

.M ...  m’a  écrit  d  autre  part  :  «  A  mon  sens,  nous  sommes  en  plein  mystère.  .le  me  sens  toi  J 
«  à  fail  ineapable  d’ébaucher  une  liypothèse  diagnostique,  f.’e  i/nï  e.vï  nrliiin,  r'i'sl 
«  sarl'iiil  il'iiiic  iil/irliun  <'e  /’o.s  eojy//.  Ce  ipii  est  probable,  c’est  qu’il  y  a  une  petite 

«réaction  sur  la  tèle  fémorale.  Témoin,  nnelégère  mollification  do  la  structure  de  la  tête, 
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"  modiRcfilion  i’i  [ifirio  npprôcialile,  cl  un  raccourcisscniunl  du  col.  Co  qu’il  faul,  à  mon 
1  sons,  c’csl  conserver  précieuscincnl  les  radiographies  failcs  aujourd’liiji,  cl  faire  cans 
“  fluciques  semaines  de  nouveaux  clicliés,  qui  nous  apprendronl  ce  qui  se  passe. 

'■  Un  de  mes  amis  porle  depuis  do  longues  années  une  alTeclion  claviculaire  qui,  radiO’ 
“  Sraphiquomenl,  resscmhle  un  peu  à  ce  que  l’on  voil  chez  noire  malade.  Les  chirurgiens 
”  onl  lourné  aulour  de  celle  clavicule,  les  uns  voulaienl  opérer,  les  autres  non.  Depuis 
•une  dizaine  d’années  que  je  radiographie  mon  ami,  je  n'ai  jamais  vu  la  moindre  évolu- 
"  tion.  L(;s  exemples  analogues  sonl  fréquents,  cl  je  soideaito  que  votre  frère  rentre  dans 
“  le  groupe  auquel  je  fais  allusion.  A  priori,  je  crois  (pi’il  en  sera  ainsi,  cl  j’aihàte  d’en 
•  avoir  la  confirmation  par  de  nouvelles  radiographies. 

«  Je  vous  serais  reconnaissant  si  vous  vouliez  bien  à  voire  tour  me  ilonncr  voire  sen¬ 
timent.  » 

Après  avoir  demandé  l’avis  do  V...  et  fait  pratiquer  un  Wassermann  qui  a  été  négatif, 
j’ai  décidé  de,  faire  quand  même  un  traitement  spécifique.  Je  vais  donc  commencer  des 
‘njections  de  mercure.  Dans  deux  mois,  je  le  ferai  radiographier  à  nouveau  et  vous 
tiendrai  au  courant.  » 

Un  réalité,  après  avoir  étudié  les  radiographies  de  ce  malade,  il  s’agit  bien  d’ostéite 
éondensanto  de  l’os  iliaque  avec  a.ssocialion  d’arthrite  sèche  coxo-fémorale. 

OnsEnvATiON  l'V.  —  M.  B...,  48  ans,  sans  traumatisme,  sans  causcconnuc,  spontané¬ 
ment,  apparaissent  des  douleurs  do  la  région  lombo-sacro-iliaque  à  gaucho.  Les  Jou¬ 
eurs  persistent  vives  pendant  3  à  4  mois,  cédant  à  l’aspirine  et  aux  sédatifs  ordinaires. 
Eh  juillet  1924,  radiographie  par  le  Docteur  Gally.  Ostéite  condensante  d’une  partie  de 
la  V»  lombaire,  de  l’articulation  sacro-iliaque,  du  1/3  inférieur  de  l’os  coxal,  unilaté- 
falemcnt  il  gauche.  Le  palper  do  la  région  révèle  des  douleurs  vives.  Bas  de  syphilis 
aannuo  ;  le  B.  W.  dans  le  sang  est  négatif.  Le  traitement  antispécificpie  ne  donne  aucun 
fisultat. 

Ue  malade  souffre  en  marchant,  la  fatigue  est  rapide.  On  donne  dos  bains  chauds,  des 
médications  dites  anlirhumatismales. 

Audéb\itde  1920,  amélioration  s|)ontanée  qui  se  continue  progressivement.  Actuel- 
lemont,  le  malade  a  re|iris  sa  vie  professionnelle  et  sociale  normale.  L’élat  général  se 
maintient  excellent.  On  n’a  jias  fait  de  nouvelle  radiogra[duc. 


l'els  sont  le.s  laits.  Ces  quatre  observations  longtemps  suivies  (deux 
entre  elles.  .‘5  ans)  permettent  d'éclilier  un  nouveau  chapitre  de.  patlio- 
^ojîie  osseuse,  celui  des  asléiles  condensantes, qui  évoluent,  en  dehors  de  la 
’’yphili;i  osseuse,  des  arthropalhies  lahélitpies  ou  nerveuses  en  dehors 
la  maladie  de  Paget  et  des  états  cancéreux. 

Quelle  est  la  palhogénie  de  ces  réactions  osseuses  si  spéciales  où  le.s 
^^téohlastes  paraissent  avoir  la  part  prépondérante  et  ohéir  aune  excita- 
;ui  contraire  l’hypothèse  que.  les  ostéo- 
jouenl  ])his  leur  rôle  de  destructeurs 
1  temps  normal  ré(|uilihre  osseux  ? 
ds  de  calcium  cl  ce  remaniement  du 
;  sur  des  segments  osseux  isolés?  Quel 


'U’n  ])arliculiôrc  ?  Pcul-on  soutenir 
^'hsles  sont  réduits  au  silence  el  i 
'les  cellules  osseuses  ([ui  assurent 
Pounpioi  cet  apport  insolite  de 
mélaholisnie  de  l’os  en  selsdeeha 


le  rôle  det 
'••ophies 


■ieaux  nourriciers  de  l'os  ?  du  système  végétatil  ?  Dys- 


Pvs  examens  hislologiciiies  jelleronl  prohahlcment  à  l’avenir  qucl(|uc 
iiinière  sur  ces  prohlèmes  pathogéni(|ues. 

Quoi  ([U  il  en  soit,  les  «  ostéites  condensantes  »  ])araissenl  comporter  un 
P'bnoslic  relativement  l'avorahle.  Peu  à  |)cu  les  douleurs  (jui  manpienl 
biitréi' en  scène  de  la  réaction  osseuse  et  qui  vont  s’aggravant  pendant 
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[lue  période  plus  ou  moins  longue,  s’atténuent  et  peuvent  même  dispa¬ 
raître  complètement. 

Il  semble  cependant  cpie  la  guérison  clinicpic  ne  corresponde  pas  à  une 
guérison  liistologicjue.  Dans  un  casque  nous  avons  eu  l’occasion  de  faire 
radiographier  de  nouveau  (Id  mois  après  la  première  radiographie),  la 
densité  osseuse  demeure  au  contrôle  radiographique  à  peu  près  la  même. 
Les  radiographies  comparées  de  la  première  et  de  la  deuxième  épreuve, 
prises  à  1,5  mois  d’intervalle  l’iinc  de  l’autre,  donnent  des  images  à  peu 
près  semhlahles. 

Le  traitement  est  symptomatique.  Sédatifs,  diathermie,  électricité 
peuvent  être  utilisés.  Nous  avons  obtenu  cependant  des  résultats  très 
rapidement  favorables  dans  deux  cas  où  nous  avonsemployé  les  injections 
profondes  de  lijiiodol  an  contact  même  de  l’os  malade  et  à  des  doses  fortes, 
10  centimètres  cubes  environ  par  séance,  deux  séances  par  semaine,  et 
une  centaine  de  centimètres  cubes  de  lipiodol  au  total. 

XL  —  Calcification  de  la  faux  du  cerveau,  par  MM.  Léhi  et 
Layam. 

{Paraîtra  dans  le  prochain  numéro  de  la  Revue  nearologniiie.) 

XII.  —  Origine  postencéphalitique  d’un  torticolis  chro¬ 
nique,  ayant  les  apparences  du  torticolis  dit  mental,  pn^ 

MM.  (lEOUGiis  Guillain  et  L.  (Iihot. 

Depuis  les  i)rcmière.s  observations  de  Hrissaud  et  de  scs  élèves  sur  D 
torticolis  spasniodi(|uc,  dit  mental,  la  patbogénie  de  ce  syndrome  cliniqu® 
si  caractéristi(|ue  n’a  jamais  été  nettement  élucidée.  Les  interventions 
chirurgicales  multiples,  cpii  ont  été  faites  chez  de  tels  malades,  ont  appor¬ 
té  des  documents  thérapeuli(|ues  intéressants,  mais  non  pas  des  docu¬ 
ments  concernant  l’étiologie. 

Dès  1900,  M.  Habinski,  à  la  Société  deNeurologie,  attirait  l’attention  sur 
l’origine  organi(|ue  vraisemblable  du  torticolis  dit  mental.  L’un  de  nous, 
cette  même  année,  dans  un  travail  faiten  collaboration  avec  M.  Cestan,  écri' 
vait  que  le  torticolis  spasmodic|ue,  dit  mental,  devait  avoir  une  origiu® 
organique  et  il  en  apportait  des  exemples  cliez  des  malades  atteints  d’affec¬ 
tions  nerveuses  organiques  familiales.  Avec  M.  Pierre  Marie,  nous  avons 
insisté  aussi  sur  les  phénomènes  organicpies  ([ue  l’on  constate  dans  ccS 
cas  de  mouvements  si)asmodi(iues  du  cou. 

Notre  opinion,  depuis  1900,  ne  s'est  pas  modiliée  sur  ce  sujet.  Aussi  nouS 
a-t-il  paru  intéressant  de  ju'éscnter  à  la  Société  de  Neurologie  un  hoinn'C 
dont  les  troubles  ont  toutes  les  apparences  cliniques  du  torticolis  spa«' 
modi(iue  dit  mental,  avec  le  geste  antagoniste  digital  caractéristique,  d 
chez  le([uel  une  analyse  méthodicpie  des  antécédents  et  des  symptôme** 
permet  de  ra|)porter l’affection  actuelle  à  une  encéphalite  épidémique. 
rapports  entre  le  torticolis  spasmodi(|ue  et  rencé|)lialite  épidémi([ue  ont  été 
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d’ailleurs  déjà  signalés  par  G.  Lévy  (1),  M.  Krebs,  (2)  MM.  Sicard, 
Hagucnau  et  Coste  (d). 

II...  Georges,  34  ans,  employé  de  banque,  vient  consulter  fi  la  Salpétrière,  le  21  novem¬ 
bre  1925,  pour  un  «  torticolis  »  qui  aurait  débuté  environ  2  ans  auparavant. 

Vers  la  tin  de  1923,  il  s’aperçoit  que,  malgré  lui,  sa  taco  se  tourne  vers  la  gauche. 
Il  la  remet  facilement  en  bonne-  position  et  la  tourne  aisément  vers  la  droite. 
Il  peut  é  cette  époque  exécuter  complètement  les  mouvements  de  rotation  du  cou,  à 
droite  comme  h  gauche,  sans  aucune  douleur,  et  aussi  librement  qu’un  sujet  normal. 
Mais,  s’il  n’y  prête  pas  attention,  sa  face  se  tourne  lentement  vers  la  gauche,  sans  incli¬ 
naison  latérale  du  cou. 

Vers  novembre  1924,  le  cou  devient  «  raide  »,  sa  face  est  perpétuellement  en  rotation 
Vers  l’épaule  gauche  et  s’incline  de  ce  côté,  il  est  obligé  de  faire  un  très  gros  effort  pour 
'■egarder  devant  lui,  et  il  lui  devient  à  peu  prés  impossible  de  tourner  la  face  vers  la 
droite.  Il  sent  en  mémo  temps,  quand  il  essaie  de  tourner  la  face  vers  la  droite,  un 
tiraillement  dans  la  partie  latérale  droite  et  postérieure  du  cou. 

A  cette  épofiuc,  il  voit  un  premier  médecin,  qui  fait  le  diagnostic  de  mal  do  l’ott 
sous-occipital,  mais  qui,  n’ayant  trouvé  aucune  lésion  radiographique,  fait  reprendre 
Un  traitement  antisyphilitique,  le  malade  ayant  eu  un  chancre  génital  en  1912.  Ce 
traitement  reste  à  peu  prés  sans  effet,  si  bien  que,  malgré  l’abscncc  de  lésion  à  la  radio¬ 
graphie,  le  médeein  nsvient  au  diagnostic  de  mal  de  Pott  sous-occipital. 

Le  malade  est  mis  dans  un  appareil  pliUré  et  envoyé  fi  Bcrck  on  février  1925.  A  Berclc, 
on  pratique  un  nouvad  examen,  une  nouvelle  radiographie  des  vertèbres  du  cou.  Les 
médecins  (io  Berek  n’admettent  pas  le  diagnostic  de  mal  de  Pott  et  enlèvent  l’appareil 
plâtré. 

Le  malade  revient  alors  à  Paris,  il  entre  dans  un  service  hospitalier  do  syphiligraphic, 
où  on  lui  fait  une  nouvelle  radiographie  dos  vertèbres  du  cou,  une  réaction  de  Wasser¬ 
mann  dans  le  sérum  sanguin,  qui  est  négative,  et  une  ponction  lombaire.  On  reprend 
Un  traitement  antisyphiiitique,  et  on  y  adjoint  de  la  diathermie.  Malgré  ces  thérapeu¬ 
tiques  les  phénomènes  persistent. 

Le  malade  est  alors  envoyé  en  consultation  à  la  Salpèlrièrc  où  nous  l’examinons  en 
novembre  1925. 

Le  faciès  est  un  pou  figé,  de  façon  extrêmement  discrète.  La  mimique  est  moins 
développée  que  chez  un  sujet  normal,  le  sujet  l’a  remarqué  lui-même.  Nous  constatons 
d’emblée  un  lég(;r  tremblement  du  membre  supérieur  gaucho  ;  il  existerait  également  de 
temps  à  autre  un  petit  tremblement  du  membre  supérieur  droit.  On  note  aussi  un  petit 
trcinbloment  léger  du  membre  inférieur  gaucho. 

11  a  remarqué  lui-même  ([u’il  salive  un  peu,  très  discrètement. 

Lors([u’on  examine  le  malade  dans  son  attitude  habituelle,  on  constate  que  sa 
lace  (!st  tournée  vers  la  gauche,  et  légèrement  inclinée  vers  l’épaule  ilroite. 

I  Lorsqu’on  le  plac(!  debout,  la  face  regardant  droit  devant  lui,  la  rotation  se  fait  vers 
e  gaucho  très  progressivement.  On  voit  alors  se  dessiner  un  sterno-eléido-mastoïdicn 
droit  énorme,  avec  uiu!  saillie  considérable  des  insertions  sternales  et  claviculaires,  et 
le  corps  musculaire  forme  à  la  partie  moyenne  (iu  cou  une  grosse  maBS(u  Le  sterno-cléido- 
mastoïdien  gaiiehe  est,  au  contraire,  effacé.  Le  trapèze  gauche  n’est  jias  anormalement 
dessiné  ;  quant  au  irapéze  droit  il  ne  semble  pas  participer  à  l’attitude  de  la  tête. 

l-’épaule  gauche,  est  plus  liante  tpie  l’épaule  druite.  Les  deux  membres  supérieurs 


\l)  G.  I.ùvv.  Goiitribiïtiou  .ï  l’étude  des  manifestations  tardives  de  l’encéphalite  épi- 
déruupni  (h’ormes  prolongées  et  reprises  tardives).  Thèse  de.  Paris,  1922. 

i2j  I  .  Kuj'.iis.  l'.ssai  sur  les  caractères  intrinseiiues  des  secousses  musculaires  et  des 
mouvements  involontaires  rythmés  observés  au  cours  de  l’encéphalito  épidémique. 
I  hese  de  Paris,  1922. 

(3)  SiuAiii),  IIaiu unai:  et  Gosn:.  'l'orticolis  convulsif  de  Brissaud-Meige,  suite 
d  encéphalite  épidéiuiipie,  Rociclc  de  R’euralayie  de  Baris,  séance  du  8  janvier  1S)25,  in 
Revue  jSeuroluyique,  1925,  p.  79. 
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IdiiibonL  nonnalemcnt,  sans  asymùli'io  nianifcsto  d’iin  cùti;  à  l'autre.  11  prend  fréquom- 
nicnt  la  position  hanchoo,  la  poids  du  corps  reposant  sur  la  niambra  inf6ri(^ur  droit. 

Depuis  un  an,  le  malade  a  renmrqin’)  qu’il  lui  sullit  il'appuycr  l'index  droit  .sur  le 
niasséter  droit,  pour  que  la  tète  reste  en  position  à  p(ui  près  normale.  Mlle  présente 
pourtant  une  inedinaison  latérale  droite  légère.  Il  appuie  à  peine,  mais  il  faut  qu’il 
tmictie  la  peau  tle  la  joue  droite,  sinon  le  mous  ement  de  njlalion  du  cou  vers  la  gauche 
se  produit. 

Dans  la  rue,  ilit-il,  il  a  loujoiirs  son  doigt  sur  la  Joue  droite,  car  lu  torsion  s’exagère 
pendant  la  marche.  Cette  torsion  diminue  fpiand  il  est  assis.  Mlle  cède  (piand  il  est  cou¬ 
ché. 


On  noie  également  une  eerlaine  asymèlrie  faciale,  qu’il  (lit  avoir  toujours  existé. 
I. 'arcade,  sourcilière  droite  est  un  peu  plus  basse  que  la  gauche  ;  les  rides  du  front  sont 
plus  serrées  à  droite  qu’à  gauche. 

Le  reste  du  corps  paraît  normal. 

L’ouverture  do  la  bouche,  le  plissement  du  front,  exagèrent  l’asymétrie  faciale.  Dans 
la  mimi'iue  spontanée,  la  moitié  gauche  de  la  face  semble  moins  participer  aux  mou¬ 
vements  fins. 

Lorsqu’on  examine  le  malade  couché,  on  constate  que  la  tèt(!  rcstcimmobile.il 
n’y  a  pas  de  différence  appréciable  dans  le  tonus  des  muscles  d'un  cétô  à  l’autre. 

Etendu,  il  tourne  librement  la  face  vers  la  droite,  eton  lui  faitfairo  très  facilement 
les  mouvemenis  pa.ssifs  d((  rotation  du  cou. 

Dès  (pi'on  l'asseoit,  la  contracture  r((prend,  elle  ((st  diiïlcilc  à  vaincre,  cl  on  lui  tourne 
très  dillieilement  la  face  vers  la  droite. 

11  nous  raconte  lui-miMuc  (pic,  de  tonq(s  en  temps,  le  malin  surtout,  sa  contraction 
cesse,  même  quand  il  est  debout.  Le  soir,  au  contraire,  la  contracture  est  toujours 
plus  forte. 

Notons  (|uo  c’est  seulement  lorsqu’il  est  couché,  au  repos  absolu,  la  tète  bien  ap|)uyéc 
et  les  membres  immoliiles,  cpio  le  mouvement  anormal  du  cou  disparaît  complètcrnenl . 
Mais,  après  qu’on  lui  a  fait  faire  quelques  efforts  (s'opposer  ,à  la  flexion  ou  à  l’extension 
forcée  de  l’avant-bras  sur  le  bras  des  deux  C(’)tés),  la  torsion  du  cou  vers  la  gauche  repa¬ 
raît. 

Deboid.,  talons  joints,  la  poussée  d’avant  en  arrière  détermine  une  conlraction  nette 
et  symétrique  du  jambier  antérieur  des  deux  C(')tés,  mais  la  conlraction  musculaire  à  la 
Cuisse  n’est  nette  (pie  dans  le  (piadriceps  droit  ;  elle  détei  inine  une  ascension  do  la  rotule 


La  poussée  d’arrière  en  avant  ne  délcrmine  pas  de  difl'érenee  bien  a[ipréciable  d’un 

En  dehors  de  toute  poussée,  il  semble  que,  les  coniraidions  d’i'apiilibral ion  soient  plus 
roit,  c’est  d’ailleurs  du  la'ité  droit  (pie  le  malade 


1 


lue!  (1,;. 
s  de  dilTèr 


appréciable  dans  le  tonus  des  muscles  d’un  C()té 
ail'  partout,  sauf  au  coude  gauche,  où  le  moiivc- 
senible  légèrement  freiné,  et  donne  l’impression 
•rade  ipi’oii  ne  retrouve  pas  du  e(’ité  droit, 
[laraissent  plus  accentués  à  gaiictie  (pi’à  droite, 
lus  dans  la  torsion  forcée  du  cou. 
hi  reiionse  du  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  c» 
I  lléens  existent  égaux,  les  réflexes  rotiiliens 
^e  si yle-radial  droit  est  [dus  fort  (pie  le,  gauche. 


laid. 


Il  I  rouble  sensitif  objectif.  I 


■lleiile,  même  au  cou. 
loiiis  son  bras  gauche  (pie  son  bras  droil  ■ 
auiffert  qu’un  peu,  à  la  lin  de  novembre 


(I)  (.ies  phénomènes  d’éipiilibralion  ont  été  constalés  c.hc/.  notre  malade  par  .M. 
'riiéveiiaril,  ipii  poursuit  un  tra\  ail  sur  ce  sujet  dans  les  dystonies  posteiicéphalitiipief’' 
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1924,  dans  la  moilié  droite  du  cou,  à  l’époquo  où  on  a  porté  le  diagnostic  de  mal  de  Pott 
sous-occipital. 

l.’exarnen  otologiquo,  pratiqué  par  M.  le  U' Truiïprt,  ne  montre  aucune  réaction 
labyrinthique  anormale. 

L’examen  ophtalmologique,  pratiqué  par  M.  le  D' Lagrange,  ne  révèle  aucun  trouble 
fie  l’appareil  visuel. 

L’examen  de  liquide  céphalo-rachidien  donne  les  résultats  suivants  :  albumine 
0  gr.  12,  réaction  de  Bordel-Wassermann  négalivc,  réaction  de  Calmelte  subpositive. 

AnUcédenls.  —  Gliancro  syphilitique  de  la  vcrgii  en  juillet  1912,  non  traité.  Hoséolc 
traitée  par  20  piqûres  do  Ilg. 

Gommes  do  la  ciiissc  gauche,  des  deux  genoux,  de  l’avant-bras  droit  en  1917,  trai¬ 
tées  par  le  914  (18  injections). 

En  mars  1917,  lors  d’un  séjour  en  Angleterre,  il  a  vu  double  (les  objets,  les  lettres, 
^lo...),  il  SC  rappelle  qu’il  fermait  un  œil  pour  voir  net.  Ce  trouble  n’a  pas  duré,  plus  de 
huit  jours. 

En  1918,  il  a  eu  «  une  sorte  de  grippe  »  avec  fièvre,  il  est  resté  couché  8  jours,  sans  trou- 
hle  du  sommeil,  sans  secousses  myooloniques,  sans  diplopie. 

En  1925,  pendant  son  séjour  à  Berck,  il  a  eu  du  hoquet  assez  tenace  à  plusieurs  re¬ 
prises. 

Les  Iroiiblesque  présente  ce  sujet  nous  ont  paru  intéressants  à  (lifl'é- 
l’ents  points  de  vue. 

L’attitude  de  la  tête,  d’abord,  n’est  pas  d’un  diagnostic  étiologicpie  très 
facile.  Des  médecins  compétents  ont  d’abord  pensé  à  un  mal  de  Pott  cer¬ 
vical  ou  sous-occipital  ;  d’autres  ont  envisagé  une  étiologie  sypbiliticpie, 
a  cause  des  antécédents,  mais,  devant  l’échec  du  traitement,  l’idée  d’un 
(rouble  fonctionnel  s’est  imposée  à  leur  esprit. 

Il  est  certain  cjue  le  geste  antagoniste  rappelle  celui  qu’on  observe  dans 
la  torticolis  dit  mental,  (leste  antagoniste  illogique  en  apparence,  puis- 
fiue  c’est  avec  l’index  droit,  appuyé  Ity'èrcment  sur  le  masséter  droit, 
fille  le  malade  empêche  sa  face  de  se  tourner  vers  la  gauche.  D’ail- 
laiirs,  comme  nous  l’avons  dit  déjà,  nous  ne  pensons  pas  que  le  tor¬ 
ticolis  dit  mental  et  ((ue  le  torticolis  spasmodique  en  général  ai)par- 
(icnnent  à  la  pathologie  mentale  ou  fonctionnelle.  Nous  estimons  que  la 
plupart  de  ces  troubles  des  mouvements  du  cou  sont  conditionnés  par  des 
lissions  organi(|ues,  lésions  qui  d’ailleurs  peuvent  être  essentiellement 
flilîérentes  par  leur  nature  et  leur  siège. 

Dans  le  cas  particulier,  le  torticolis  de  notre  malade  semble  être  une 
Conséquence  d’une  encéphalite  épidémique  fruste.  Actuellement,  en  elfet. 
On  constate  chez  lui  ;  un  faciès  un  peu  ligé,  un  tremblement  discret  des 
membres,  une  hypertonie  surtout  prédominante  à  gauche  avec  phéno¬ 
mène  de  la  roue  dentée  au  coude  gauche,  l’exagération  des  réllcxes  depos- 
fore,  la  disparition  presque  complète  de  l’hypertonie  dans  la  posi- 
•lon  couchée,  la  variabilité  des  troubles  dans  le  cours  de  la  même  journée, 
^O’ef,  autant  de  signes  qu’on  est  habitué  à  trouver  chez  les  parkinsoniens 

Postencé|)baliti(|ues. 

Il  nous  semble  d’ailleurs  (|ue  la  jiremière  manifestation  d’encéphalite 
opidémique  ne  fait  guère  de  doute  chez  ce  malade.  La  diplo])ie  qui  dure 
'mit  jours  en  1917,  l’épisode  «  grippal  »  en  1918,  nous  paraissent  des 
'lignes  permettant  allirmer  l’encéphalile  êpidêmi(|uc. 
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Les  phénomènes  que  nous  constatons  dans  ce  cas  à  la  région  cervicale 
sont  à  rapprocher  des  autres  syndromes  excito-moteurs  bien  connus  dans 
les  suites  de  l’encéplialitc  é])idémiquc. 

M.  SiCAiiD.  —  J’ai  eu  également  l’occasion  d’étudier  avec  Haguenau 
(Torticolis  convulsif  de  Hrisaud -Meige,  suite  d’encéphalite  épidémique. 
Revue  neuroloçjique,  Sjanvier  192.'),  p.  79)  deux  cas  de  ce  môme  syndrome 
cxcito-moteur  postnévraxiti<|ue.  L’un  de  ces  cas  avait  même  été  soumis  à 
la  section  du  siiinal  externe,  sans  aucun  résultat,  du  reste. 

M.  Bahré  (de  Strasbourg).  —  J’ai  observé  récemment  un  cas  absolument 
comparable  à  celui  qui  vient  de  nous  être  présenté.  Il  s’agissait  d’un 
homme  adulte  dont  le  torticolis  était  récent,  et  s’était  développé  à  la  suite 
d’une  encéphalite  épidémique  de  type  léthargique,  nettement  caractérisé. 
Les  probabilités  en  faveur  de  la  relation  de  cause  à  effet  étaient  assez 
grandes  j)()ur  (|uc,  malgré  l’absence  de  faits  semblables  dans  la  littérature 
la  plus  récente,  je  me  sois  cru  autorisé  à  conclure  dans  ce  sens.  Je  suis 
heureux  d’apprendre  aujourd’hui  que  ce  torticolis  postencéphalitiquc  a 
été  observé  j)ar  d’autres  auteurs. 

M.  Laionei.  -Lavastine.  —  .l’ai,  dans  les  derniers  mois  de  1925,  obser¬ 
vé  aussi  un  ancien  encéphalitiquc,  qui  présentait  un  torticolis  droit  ([ui 
s’exagérait  par  crises.  Ces  crises,  (|ui  constituaient  de  véritables  spasmes 
de  torsion,  se  sont  améliorées  par  le  repos,  les  sédatifs  et  la  psychothéra¬ 
pie.  Il  ne  mc|)araît  pas  douteux  que,  chez  ce  malade  de  caractère  intjuiet, 
un  élément  mental  s’était  surajouté  au  facteur  organique,  dépendant  de 
l’encéphalite  épidémi(|ue. 

XllL  —  Deux  cas  de  paralysie  tardive  du  nerf  cubital  con¬ 
sécutive  à  une  fracture  du  condyle  externe  de  l’humérus, 

par  MM.  Souques  et  Yves  Hukeau. 

Kn  1918,  l’un  de  nous  avait  engagé  M.  Constensoux  et  M"'  Marthe 
Henry  à  montrer  ici  un  malade  de  son  service,  atteint  d’une  paralysie 
du  nerf  cubital  survenue  vingt-cin(|  ans  après  une  fracture  du  coude. 

Nous  présentons  aujourd’hui  deux  malades  analogues.  Les  faits  de  ce 
genre  sont  rares.  Leur  intérêt  tient  d’une  part  à  cette  rareté,  d’autre  pn>’t 
à  l’apparition  tardive  de  la  paralysie,  à  sa  pathogénie  et  à  son  traitement. 
Nous  reviendrons  sur  ces  différents  points  après  avoir  sommairement  rap¬ 
porté  les  détails  de  nos  deux  observations. 

( )iisr.iiv ATioN  I.  -  -  Marcel  D.,.,  28  ans,  électricien,  vient  consulter  à  la  Salpêlriérc 
ie  I  r,  mars  1112;!.  ,\  l’i'i'm  ,1c  8  ans,  il  a  fait  une  dm  Le  sur  ic  cou,  le  droit  ;  mais  il  ne  peut 
dire  s’il  s’esl  airi  d’une  fracture  ou  d’une  luxation.  A  rài'c  de  11)  ans,  onze  ans  apri^ 
ce  liaiimalisiiir,  sa  main  droite  a  perdu  sa  force  ordinaire  et  s’est  ulropliiée  ;  depuis’ 
iiudipii's  jours,  il  présente  des  douleurs  légères  sur  I,!  trajet  du  nerf  cubital. 

I.’exameu  d,'  la  main  droite  montre  une  paralysie  cubitale  nette  :  les  -1»  et  5»  doigts 
sont  légèremeut  flédiis,  ébauchant  une  griffe.  Les  espaces  interosseux  et  l’éininencc 
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liypolhénar  sont  le  siège  d’une  atrophie  musculaire  évidente.  Les  mouvements  de  la- 
Léralilè.  (adduction  cl  abduction)  no  peuvent  être  effectués  par  Ic.s  4®  et  6®  doigts, 
ils  sont  très  faibles  pour  le  2®  et  le  3®.  Le  signe  de  Froment  est  positif.  La  force  mus¬ 
culaire  est  diminuée  :  le  dynamomètre  marque  35  pour  la  main  gauche,  32  pour  la  main 
malade. 

Le  malade  présente  quelques  troubles  sensitifs  ;  il  se  plaint  ilc  douleurs  intermit¬ 
tentes  sur  le  trajet  du  cubital,  irradiant  de  la  gouttière  èpitrochlèo-olécranienne  au 
poignet.  L’examen  do  la  sensibilité  montre  seulement  une  très  légère  hypocslhésic  du 
bord  cubital  du  5®j^  doigt. 

Les  réflexes  tricipitaux,  radiaux  et  cubito-pronateur  sont  normaux  ;  il  en  est  de 


Aviml-brns  mnlmk  l'iK-L  Aviml-ljnis  siiln 

en  euhilus  Viil({us.  ®n  iillUiiilc  norninle. 


même,  d’ailleurs,  de  tous  les  autres  réflexes  :  réflexes  oculaires  cl  réflexes  des  membres 
inférieurs. 

L’avanl-bras  est  déjetô  on  dehors, 'en  cubitus  valgus.  Les  mouvements  d’extension 
du  coude  sont  un  peu  limités. 

La  radiographie  et  l’examen  éleclri<|uc  n’ont  pu  être  pratiqués. 


OiiSKiivAi'ioN  II,  --  l'iei're  U...,  57  ans,  marchand  rh;  vins,  vient  consulter  à  la  Sal¬ 
pêtrière,  le  7  décembre  11)25.  11  y  a  six  ans  environ,  en  11)20,  il  a  commencé  à  avoir 
des  sensations  de  froid,  d’engourdissement,  de  doigt  mort  dans  toute  la  sphère  du  cu- 
idtal  et  |ilus  |iaid ieulièrement  au  niveau  du  petit  doigt  de  la  main  droite  ;  peu  à 
peu  la  force  de  cid  te  main  a  diminué  et  l’atrophie  musculaire  est  apparue. 

A  l’examen,  on  constate  une  paralysie  cubitale  :  le  petit  doigt  est  fléchi  a;sez  for- 
•-einent,  ranmilaire  un  peu  moins  ;  il  en  résulte  une  erille  le.geri'. 


L’atrophie  iiiiisculain 
sont  creusés,  en  particn 
l’adducteur  du  pouce  (I 


I  frapiie  d’emblée  par  son  intensité.  Les  espaces  interosseux 
lier  le.  premier  espace  oii  lu  palpation  ne  permet  plus  de  sentir 
®'  interosseux)  ;  ta  sailtie  de  rémiiience  hypolhénar  a  totale- 
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monl  disparu.  Los  moiivoincnls  do  laléralité  sont  impossiblos  pour  lo  O»  doifît  qui 
reste  immobile  trfis  faibles  pour  le  4“  doipt  et  beaucoup  moins  étendus  que  du  côté  sain 
pour  les  autres  doipts.  Le  sipnc  de  Froment  est  positif.  La  force  musculaire  est  très 
diminuée  :  le  dynamomètre  marque  2U  pour  la  main  droite,  4(1  pour  la  main  pauebe. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  subjective  consistent  surtout  eu  sensation  de  froid, 


Coude  ilmil  rniclui  é.  Fi»;  ‘-l.  ('.onde  j;iuiclie  noi  ninl . 


d’eiipoiirdissement  au  niveau  du  pidit  iloipl.  L’examen  île  la  sensibilité  montre  de 
l’Iiypoestliésie  du  luird  interne  el  de  la  face  dorsale  du  petit  doipt. 

1,’exameri  du  malade  mordre,  en  outre,  un  cubitus  valpus  li'ès  mai'qué  (llp.  1)  avec 
saillie,  de  la  riVioit  épiti’oeldéenne  ;  lu  flexion  et  l’extension  du  coude  sont  limités  ainsi 
(pie  la  supimd.ion  ;  la  pronalion  est  normale.  La  palpation  permet  rie  sentir  le  nerf 
culdtalau  niveait  du  bras  ;  il  pai’all  aupnienté  de  volume  et  disparait  au  niveau  de  la 
l'épion  épil.rocliléeiine  dans  une  masse  on  il  est  dillieile  de  reeonnaiti’r'  les  saillira 
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En  cffoL  le  iniilailiî  a  l'ii  un  Iraumalismo  du  coude,  il  ij  a  Ivi  ans,  ('ii  1S84,  à  î’âtçe  tle 
12  ans.  Il  ignore  s’il  s’agissait, d’une  luxation  ou  d’une  fracture;  mais,  après  réduction, 
on  a  immobilisé,  le  bras  pendant  six  semaines  à  deux  mois;  au  bout  de  ce  tcm|)s,  le 
coude  était  ankylosé  en  extension  et  le  malade  a  présenté  une  parésie  du  petit  doigt 
et  do  rannulaire  qui  a  disparu  en  deux  mois  par  le  traiteimuit  électrique.  Rapidement, 
le  malade  a  récupéré  la  lonction  du  membre,  il  a  fait  de  la  gymnastique,  de  la  boxe  et 
de  rescrime  et  elait  considéré  comme  d’une  forci'  peu  commune,  ('.'est  seulement  en 
1(:'20,  irenlr-six  ans  par  conséquent  après  le  traumatisme,  que  les  jiremicrs  troubles 

La  radiographie  du  coude  droit  a  montré  des  lésions  très  importantes  :  les  traces, 
snmblc  t-il,  de  l’ancienne  fracture  du  condylc  externe,  les  modilications  dans  les  rap¬ 
ports  des  extrémités  articulaires,  en  particulier  l’ascension  de  la  tête  du  radius  et  le 
cubitus  valgus,  enlin  la  présence  de  nombreux  ostéophytes  (lig.  2). 

L'examen  éleclrifiuc,  jira tiqué  par  M.  Rourguignon,  a  fourni  les  renseignements 
Suivants  : 

1"  Dégénérescence  partielle  dans  le  flécliisseur  profond,  le  cubital  antérieur,  l’émi- 
nencc.  bypolliénar  et  l’adducteur  du  pouce.  I.’amplitude  de  la  contraction  est  beaucoup 
plus  grande  à  ravaiiL-bras  que  dans  réniinence  liyiuitliénar  et  l’adducteur  du  pouce 
ü(i  elle  est  très  diminuée,  la  lenteur  fait  défaut  à  l’avant-bras,  et  la  chronaxie  très 
augmentée  à  la  main  (100  fois  la  normale)  l’est  très  peu  à  l’avant-bras  (moins  de 
10  fois  la  normale). 

2“  Inexcitabilité  complète  par  le  nerf,  par  les  points  moteurs  et  par  excitation  lon¬ 
gitudinale  avec  l.ü  milliampères  dans  tous  les  interosseux. 

Conclusion.  —  a)  I.es  interosseux,  l’éminence  hypolliénar  et  ra<lducteur,  du  pouce 
sont  le  siège  d’uin^  dégénérescence  très  forte  arrivée  au  terme  de  son  évolution  pour 
les  interosseux  et  en  voie  d’y  arriver  poiu'  l’ailducteur  du  jiouce  et  l’éminence  bypo- 
lliénar.  11  est  possible  qu’il  y  ait  eu  un  jirocessus  de  date  plus  récente  (trois  ou  quatre 
ans)  dans  ces  derniers  muscles. 

U]  Le  (iomaim:  du  cubital  à  l’avant-bras  est  le,  siège  d’une  dégénérescence  très  légère 
et  qui  paraît  de  date  ancienne.  Il  semble  bien  que  ces  muscles  sont  en  état  de  réparation 
boparlaite.  les  bbres  dégénérées  ayant  disparu  et  ne  manifestant  plus  leur  présence 
par  les  reaclions  d'un  processus  dégénératif  en  évolution. 

En  resuimu  d  semble  (pi’il  y  ait  eu  deux  évolutions;  l’évolution  récente  ne  porte  que 
•’or  1  emmence  11 yiiotliénar  et  l’adducteur  (lu  iiouce. 

Les  cas  (le  ce  genre  sont  rares.  Nous  n’avons  pas  lait  une  bibliographie 
b'ès  étendue,  et  (|uelc[ues  observations  ont  pu  nous  échapper  ;  nos 
l’cchercbcs  ne  nous  ont  l'ait  retrouver  (|uc  23  cas  analogues  dans  la  litté¬ 
rature.  I.,a  première  observation  semble  avoir  été  publiée,  en  1878,  par 
Panas.  Cet  auteur  fait,  à  ce  propos,  état  d’une  conversation  avec  Ducheme, 
Boulogne,  ([ui  lui  aurait  dit  avoir  observé  un  cas  semblable  mais  n’en 
avoir  reconnu  la  cause  ([u'au  bout  de  jilusieurs  années  seulement,  La  jilu- 
Part  des  faits  publiés  l’ont  été  par  des  chirurgiens,  et  on  le  conçoit,  étant 
•lonnéc  l’origine  traumatic|uc  de  la  paralysie  du  nerf.  Nous  tenons  à 
■‘'ignaler  les  im])orlanls  travaux  de  Mouebet  ([ui  a  observé  personnelie- 
■nent  9  cas  de  cette  paralysie  et  (|ui  en  a  bien  étudié  la  patbogénie.  On  trou- 
veradans  ces  travaux(l)  et  dans  une  discussion  assez  récente  à  la  Société  de 
rhiriirgic,  à  propos  d’un  cas  de  (Irégoire  (2;,  et  les  indications  bibliogra- 
pliicjucs  et  les  données  actuelles  sur  la  jfatbogénie  et  le  traitement. 

,(1)  IMoccaicT.  ï’/ié.v,;  lie  l’aris,  18011,  Jtevne  de  Chiriirgi".  iiiiii  1800,  Journal  de  Chirnr- 
S'c,  avril  ION. 

i'i)  GiiéGoine.  Société  nalionale  de  Chirnnjie  ;  séance  ihi  23  février  1021. 
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Un  (les  points  les  plus  intéressants  est  la  longue  durée  (]ui  s’écoule  entre 
le  traumatisme  du  coude  et  l’apparition  des  premiers  sympteunes  de  la 
paralysie  du  nerf.  Elle  était  de  dix  ans  dans  notre  première  observation, 
de  trente-six  dans  la  seconde.  Cet  intervalle  est  rarement  plus  court  :  dans 
les  vingt-trois  cas  publiés  juscju’ici,  il  n’en  est  ([ue  (piatre  où  la  paralysie 
soit  survenue  moins  de  dix  ans  (d,  O,  ()  1/2  et  flans)  après  l’accident.  Dans 
la  plupart  des  cas,  au  contraire,  c’est  jilus  de  vingt  ans  après  (|u’clle  fait 
son  apparition  :  dans  les  cas  de  (iuihal  et  de  Routier,  rinlervalle  a  été  res¬ 
pectivement  de  44  et  de  50  ans.  11  s’ensuit  cpi’on  risque  de  méconnaître  la 
véritable  cause  de  ces  ))aralysies  du  nerf  cubital  :  le  traumatisme,  sur¬ 
venu  généralement  dans  l’enfance,  est  si  ancien  qu’il  est  ou  méconnu  ou 
mal  interprété.  Elfectivcmcnt,  les  observateurs  l’ont  souvent  méconnu  et 
ont  institué,  en  conséquence,  un  traitement  médical  qui  devait  rester  sans 
succès. 

Les  premiers  troubles  constatés  sont  généralement  des  troubles  d’ordre 
sensitif  ;  fourmillement  et  engourdissement  dans  le  territoire  du  cubital. 
L’atropbie  musculaire  ti’est  pas  constante,  niais  elle  est  fré(|uente.  Chez 
notre  second  malade  elle  est  extrêmement  accentuée. 

Le  |)oint  le  plus  curieux  est  la  iiatbogénie  de  CCS  paralysies.  Pour  cer¬ 
tains  auteurs,  du  faitde  la  fracture  du  condyIeexterneetdesondé[)lacemcnt. 
le  cubitus  ne  ti-ouvant  jilus  d’appui  de  ce  cêité  se  dévie  en  dehors;  le  cubi¬ 
tus  valgus  serait  précoce  et  entraînerait  le  tiraillement  et  la  compression 
du  nerf  sur  la  gouttière  épitrochléo-olécranicnne.  Pour  d’autres,  le  cubitus 
valgus  serait  tardif  et  résulterait  des  troubles  de  l’ostéogenèse.  Mais 
pourquoi  ce  cubitus  valgus  met-il  tant  d’années  à  produire  la  jiaralysiedu 
nerfV  11  est  probable  ijue  certaines  attitudes  de  l’avantdjras,  notamment 
les  mouvements  d’extension,  favorisent  la  compression. 

On  comprend  que  le  traitement  chirurgical  soit  le  seul  qui  convienne. 
Il  faut  mettre  le  nerf  à  l'abri  de  toute  compression.  Pour  cela,  deux 
méthodes  ont  été  ])roposées  : 

1“  L’ostéotomie  cunéiforme  sus-épitrocbléennc  ([ui  supprime  le  cubicus 
valgus  et  par  suite  la  compression  ; 

2”  La  transposition  du  nerf  à  la  face  antérieure  du  coude. 

On  a  cité,  à  la  suite  de  l’une  ou  de  l’autre  de  ces  méthodes,  des  faits  de 
guérison. 

Nous  avons  ])roposé  une  intervention  chirurgicale  à  notre  malade  qii>> 
se  trouvant  peu  gêné  |)ar  sa  paralysie,  a  demandé  à  rélléchir. 

M.  RAumî  (de  Strasbourg).  —  .l’ai  observé,  il  y  a  ([uelques  années,  avec 
mon  collègue  Sencert  un  cas  ti'ès  semblable  à  celui  (pie  nous  montre 
M.  Soinpies.  II  s’agissait  d’un  jeune  homme  cbe/.  lequel  sans  cause  connue 
et  longtemps  aj)rè.s  un  traumatisme  de  la  partie  interne  du  coude,  s’était 
développé  un  syndrome  sensitivo-motcur  cubital  très  accentué,  avec  atro- 
|)ic  musculaire  prononcée,  bypoestliésic  et  douleur. .Je  fus  porté  à  conseillei' 
une  tliérapeutifpic  électricpie  et  à  déconseiller  le  traitement  chirurgical- 
Mon  collègue  Sencert  ne  lut  pas  de  mon  avis;  Il  résé([ua  le  bord  interne  de 
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la  gouttière  cubitale,  déplaça  le  nerf  et  une  guérison  s’opéra  dans  la  suite. 
Le  mécanisme  de  la  névrite  est  resté  mystérieux,  mais  le  traitement  chi¬ 
rurgical;  que  je  conseillerai  désormais,  a  fait  merveille. 

XIV.  —  Syndrome  extrapyramidal.  Torticolis  dit  mental. 
Tremblement  sans  rigidité,  par  MM.  Borrel  et  Julien  Marie. 
(présentés  par  M.  Foix). 

I.a  malade  que  nous  avons  l’honnour  de  présenter  à  Société  de  Neurologie  est  atteinte 
d’un  syndrome  représenté  cssenlicliemont  par  un  tremblement  parkinsoniforme,  et 
un  torticolis  qui  rappelle  certains  cas  qui  ont  été  montrés,  ici-même,  comme  séquelles 
d’encéphalite  léthargique. 

L’attitude  de  cette  malade  est,  en  effet,  assez  singulière  :  la  tête,  enfoncée  entre 
les  épaules,  s’incline  vers  la  droite,  pendant  que  la  main  droite  s’applique  volontiers 
sur  l’occipital  dans  une  position  qui  rappelle  le  geste  antagoniste  efflcace  du  torticolis 
mental. 

Le  tremblement  est  de  type  parkinsonien  et  intéresse  les  membres  supéricur.s  et  la 
tête. 

La  tête  présente  un  tremblement  global,  vertical  reproduisant  sans  cesse  le  mou¬ 
vement  d’atlirmation. 

Il  existe,  de  plus,  un  tremblement  partiel  de  la  face  ;  le  front  se  plisse  et  se  déplisse 
alternativement  sans  cesse,  les  muscles  du  maxillaire  inférieur  et  des  lèvres  sont  ani¬ 
més,  eux  aussi,  de  secousses  rythmées,  rapides,  réalisant  une  sorte  de  mâchonnement 
de  lapin. 

Les  membres  supérieurs,  surtout  à  gauche,  sont  atteints  d’un  tremblement  global, 
qui  est  plutôt  un  véritable  secouoment,  reproduisant  des  mouvements  succes¬ 
sifs  de  flexion  et  d’extension  do  l’avant-bras,  des  doigts  et  on  particulier  do  la  deuxième 
phalange  du  [)ouce. 

l’ar  ailleurs, le  reste  du  corps  no  tremble  pas,  mais  subit  simplement  l’ébranchoment 
du  socoïKimenl  qui  affecte  la  tête  et  les  membres  supérieurs. 

Cepondanl,  il  existe  des  secousses  rytlimées,  mais  de  petite  amplitude,  parfaite¬ 
ment  visibles  au  niveau  des  tendons  do  la  d’ace  dorsale  du  pied. 

Ainsi  l’ensemble  des  symptômes  i)résentés  par  cette  malade  relativement  jeune, 
conduit  à  évoquer,  comme  étiologie  proljable,  un  syndrome  post  encéphalitiquc. 

Cependant  on  ne  relève  dans  les  antécédents  de  cette  malade  aucun  signe  de  la 
série  oncéplialititpie,  et  l’association  du  syndrome  actuel  et  de  certains  caractères 
mhabituels  aux  séquelles  jiarkinsoniennes  de,  l’encéphalite,  permettent  do  •mettre 
on  doute  l’impression  première. 

Laissant  de  côté  l'intensité  du  tremblement  et  sa  grande  prédominance  brachio- 
Oéphaliquc,  ce  qui  n’est  déjà  pas  commun,  nous  insisterons  surtout  sur  l’absence  com¬ 
plète  de  rigidité. 

Le  faciès  de  cotte  femme  n’est  nullement  figé.  Sa  nuque  reste  souple,  les  membres 
supérieurs  ne  présentent  pas  de  roue  dentée,  si  toutefois  l’on  n’assimile  pas  à  ce  iihé- 
homène,  les  secousses  musculaires  du  tremblement  qui  peuvent  se  i)roduiro  pendant 
la  recherche  do  l’épreuve. 

Les  réflexes  do  posture  sont  d’intensité  normale,  à  peine  marcpiés  au  membre  supé¬ 
rieur  droit.  De  toute  façon,  ils  ne  sont  pas  exagérés,  comme  il  est  habitvud  de  le 
Constater,  tout  au  moins  au  début  de  la  rigidité  parUinsonieiine. 

Le  tremblement,  lui-même,  présente  quelques  caractères  anormaux  :  très  marqué 
au  repos,  il  est  pou  modifié  par  le  mouvement  ;  en  particulier  du  côté  gauche,  il  pré- 
aente,  à  la  lin  de,  l’éiireiive,  des  oscillations  qui  rappellent  de  la  sclérose  en  plaques. 

F, Il  lin  lu  parole  n’est  nullement  parkinsonienne  :  elle  est  de  timbre  net,  mais  hachée, 
fragmentée,  scamlée. 

L’é\'olution  de  cette  affection  est  la  suivante  : 

Le  début  des  troubles  remonte  à  1923  ;  le  tremblement  s’installa  d’abord  à  la  main 


208 


socii-rr!'  DE  \i:i  iioi.o(uic 


di'oili'.  Six  iiiiiis  iipr')?;,  l:i  in:iin  friiiiclio  roinincni'a  à  I  l'cinhicr,  cl,  depuis  un  un,  la  tête 
et  le  eau  présenteiil  des  soceusses  rylliniées  et  ratlitiiile  du  torticolis  mental. 

1,’liypul  lièse  la  plus  simple  ))Our  interpréler  ce  syndrome  serait  d’envisaf'er  l’êtio- 
lo!.,de  eneéphaliliipii'  ;  cependant  l’absence  de  lent  symplême  dii  la  série  encêpliali- 
Lique,  l’absi'ne.e  de  rigidité,  Us  caractères  inhabil uels  du  lreml)lement  ne  caiirent  i)as 
avec  cette,  bypcdbèse. 

Il  l'ant  pent-êire  envisai;er  l’Iiypol lièse  irunc  maladie  familiale,  dont  on  ne  retrouve 
d’ailleurs  aucun  aulre  exemple  dans  les  antéeé<lents  de  eetle  malade. 

.\  Lili'ç  doennnudaire,  voici  l’observation  de  cette  nialaile  :  iM'""  W...,  l’olonaiso, 
à£rêe  (le  <10  itns,  liospitalis(ie  dans  le  service  de  notre  maître,  le  IJ'  U’oix. 

Celte  femme  (‘tait  parfaitemi'nt  bien  portante  jusqu’en  1923.  IJ’uno  façon  lento  et 
progressive,  sa  main  droite  devint  malhabile  et  commença  à  trembler.  Puis  le  trem¬ 
blement  gagna  le  côté  gauche  l’année  suivante  et,  depuis  un  an,  la  Utte  et  le  cou. 

Actuellemenl,  en  plus  du  tremblement  et  du  torticolis  mental  df'Jà  signalés,  l’exa¬ 
men  neurologi(]ue  est  négatif  : 

Les  réflexes  tendineux  exisleul,  vifs  aux  memlires  inférieurs. 

Les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  conservés  ; 

Le  signe  de.  liabinski  se  fait  en  flexion  des  deux  côtés  ; 

I,c  réfh'xc  |)liotomoleur  est  conservé  ; 

Pas  de  troubles  sensitifs,  laid  snbjeelifs  ipridijectifs  ; 

Pas  de  trouldes  des  sphincters. 

De  l’examen  général  de  cidte  malade,  on  ne  retiendra  (pi’un  cerlain  degré  d’exophtal¬ 
mie,  comme  il  est  donné  d’en  observer  dans  certaines  maladies  familiales. 

Aucun  signe  cliniipie  ou  séridogiipie  iiermettant  de  suspecl.er  la  syphilis. 

W.  —  Hémichorée  avec  troubles  végétatifs,  hémihyper¬ 
thermie,  hémihyperpigmentation  et  diminution  de  vo¬ 
lume  des  membres  atteints,  par  Ch.  Folx,  J. -A.  Chavany  et 
.Fiilien  Mahik. 

La  malade  (|iie  nous  avons  riionneur  de  |)résenter  à  la  Société  de  Neii- 
rolo.i'ic  nous  paraît  intéressante  à  trois  points  de  vue. 

loD'altord  elle  i)réscnte  une  liémiehorée  maniléstemcnt  orjfanicpic 
survenue  vraiscmhlahlement  à  la  suite  d’un  ictus  ;  eette  liémiehorée  est 
sensiblement  pure,  ne  s'aceompagnant  d’aueun  sitfne  net  de  la  série  p}'- 
ramidalc,  exti’apvramidale  ou  sensitiye. 

2"  Malgré  l’intensité  de  l’agitation  musculaire  de  scs  membres,  la  face 
demeure  immobile  et  on  peut  dire  (pi’il  en  est  de  même  du  eou  et  du 
tronc.  Cette  dissoeiation,  (pii  é[)argne  les  muscles  de  la  niimi(|ue  et  de  la 
stati([uc  du  corps,  a  existé  aussi  nette  dés  le  |)remiei’ jour. 

.‘>®  lût  surtout  par  l’existenee  de  troubles  végétatifs  (lévelojipé.s  pi'Ogres- 
sivement  depuis  le  début  et  ipii  consistent  à  l’heure  actuelle; 
fl)  En  une  hémihyperthermie  des  plus  nettes  ; 

b]  lûn  une  hémihypersudalion  non  douteuse  portant  sur  les  membres 
atteints  ; 

c)  lûniin,  malgré  l’absence  d’hémiplégie  et  contrairement  à  ce  cpii  se  pro¬ 
duit  assez,  souvent  dans  les  hémichorées  inl’antiles,  en  une  diminution  de 
volume  maripiée  des  membres  du  efité  malade. 

(/)  Ajoutons  (pie  l’oscillométrie  artérielle  montre  l’existenee  d’oseilla- 
lions  beaucoup  plus  amples  du  céité  malade  (pie  du  c(')té  sain. 
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OnsKR\>ATioN.  —  M"»  D...,  âgée  (le  70  ans,  hospitalisée  à  Ivry,  hospice  des  Incu¬ 
rables. 

Dès  l’abord  on  est  frappé  par  : 

1.  Agitation  Muscui.AinR  très  mariiuée  dont  la  partie  gauche  du  corps  est  le 

Il  s’agit  de.  mouvom(;nts  incessants,  irréguliers  comme  rythme  et  comme  ampli¬ 
tude,  d’une  très  grande  intensité.  DilTiciles  à  classer,  ils  se  rapprochent  des  mouve¬ 
ments  choréiques,  tout  en  paraissant  plus  vifs  que  ces  derniers.  La  volonté  ne  les 
inhibe  pas.  Les  excitations  périphériques  les  renforcent.  Seules  des  positions  spéciahs 
que  la  malade  donne  à  ses  membres  les  enrayent  en  partie.  Le  sommeil  les  fait  dis¬ 
paraître,  mais  ils  réapparaissent  dès  que  la  malade  s’éveille. 

Ces  mouvements  portent  à  la  fois  sur  le  membre  supérieur  et  sur  le  membre  infé¬ 
rieur  gauches. 

Au  niveau  du  membre  supérieur,  ils  portent  sur  tous  les  segments  du  membre,  doigts, 
main,  avant-bras,  épaule.  Lorsqu’on  étudie  ces  mouvements  isolément  dans  les  divers 
segments,  on  constate  : 

Epaule  ;  abduction  et  adduction  combinées  avec  des  mouvements  de  rotation. 

Coude  :  mouvomenls  moins  actifs  consistant  en  quelques  mouvements  d’extension 
et  de  flexion  et  surtout  de  rotation  de  l’avant-bras  (pronation  et  supination  allernôosi. 

Poignet  :  mouvements  très  actifs  de  flexion  et  d’extension  de  l’articulation. 

Doigls  :  mouvements  d’allongement  des  doigts  avec  do  temps  à  autre  quelques 
mouvements  de  flexion. 

Tous  ces  mouvements  très  irréguliers  se  combinent  en  mouvements  de  reptation 
très  complexes.  Ils  sont  d’autant  plus  actifs  que  le  membre  est  en  liberté,  comme  s’il 
se  déclenchait  alors  une  véritable  folie  musculaire. 

Au  niveau  du  membre  inférieur,  môme  agitation  musculaire,  cependant  un  peu  moins 
marquée  qu’au  membre  supérieur  ;  elle  paraît  prédominer  sur  la  portion  distalc  du 
membre. 

Ce  sont  surtout  des  mouvements  d’allongement  de  la  jambe,  avec  flexion  et  exten¬ 
sion  du  cou-de-pied,  flexion  et  eiftension  des  orteils.  Il  existe  au  niveau  de  la  hanche 
des  mouvements  d’extension  de  la  cuisse  sur  le  bassin  associés  a  des  mouvements 
de  rotation  et  d’abduction. 

On  conçoit  que  dans  ces  conditions  la  marche  soit  très  troublée,  clic  est  cependant 
possible,  la  malade  marche  sans  soutien,  tenant  son  bras  gauche  derrière  son  dos. 

Les  autres  muscles  de  l'économie  paraissent  immobiles  : 

Contrastant  avec  ces  mouvements  extraordinaires  des  membres,  il  existe  uiu'. 
immobilité  absolue  de  la  face.  Les  muscles  du  cou  ne  bougent  pas  (sterno-cléido-mas¬ 
toïdien  et  trapèze).  11  en  est  de  mémo  des  muscles  du  dos  et  du  tronc.  Au  niveau  de 
io  paroi  abdominale,  nous  n’avons  enregistré  aucune  contraction;  la  malade  nous 
dit  cependant  que  do  temps  è  nuire  sa  paroi  abdominale  se  contracte  du  côlé 
?aucho.  Hien  aux  yeux  :  pas  de  nystagmus.  Rien  au  voile  du  palais.  Hion  à  la  langue 
•lui  au  commandement  est  tirée  toute  droite. 

lîn  somme,  il  convient  de  noter  lu  grande  différence  entre  l’agitation  extrême  des 
•hembres  et  l’immobilité  dos  autres  muscles  de  l’économie. 


Depuis  quand  existe  celle  agitation  musculaire  ? 

Klle  a  débuté  brusquement  le  18  mai  1925.  La  malade  nous  conte  l’histoire  suivante  : 
La  veille  au  soir,  il  avait  fuit  un  grand  orage  nu  cours  duquel  la  malade,  étant  dans 
ic  jardin  de  l’hospice  d’Ivry,  avait  eu  très  peur.  Klle  a  regagné  sa  salle  avec  beaucoup 
de  peine,  présentant  une  démarche  ébricuse,  titubante  ;  elle  s’est  étendue  sur  son  lit 
Bans  pouvoir  rentrer  dans  ses  draps  et  s’est  éveillée  le  lendemain  matin  très  mal 
a  son  aise,  courbaturée,  mais  sans  aucune  gène  do  la  parole.  Dès  son  réveil,  la  mo¬ 
de  a  constaté  son  agitation  motrice,  qui  d’emblée  avait  atteint  son  maximum. 
Lans  le  mois  qui  a  suivi  ce  début  brusque,  l’agitation  musculaire  a  été  extrême;  le 
ras  et  la  jambe  étaient  projetés  violemment  hors  du  lit,  frappant  brusquement  tous 
as  obj(;ts  environnants:  aussi  étaient-ils  couverts  d’ecchymoses  et  de  traces  de  coups, 
d  était  obligé  de  (Ixer  lu  malade  dans  scs  draps  pour  qu’elle  ne  se  fît  point  do  mol. 
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La  marche  excessivement  pénible  h  celle  périoilc  de  début  était  cependant  possible 
avec  !»rand  effurt,  surtout  f'ênée  par  les  niouvernonts  anormaux.  La  malade  avait 
tendance  à  s’équilibrer  en  arrière,  llebont  et  les  yeux  fermés,  on  notait  aussi  une  ten¬ 
dance  à  la  chute  en  arriére. 

Depuis  ce  moment,  les  phénomènes  excito-motcurs  se  sont  légèrement  atténués  pour 
devenir  ce  qu’ils  sont  à  l'heure  actuelle. 

II.  Les  THOuni.ES  véoÉTATii.-s. 

Sur  ce  syndrome  hémichoréique  presque  pur,  respectant  la  face  et  les  muscles  de 
la  statique,  sont  venus  se  greffer  quelques  signes  curieux  d’ordre  neuro-végétatif. 

1“  C’est  d’abord  une  dissymétrie  thermique  très  nette,  le  côté  gauche,  à  tous  scs 
segments,  étant  nettement  plus  chaud  que  le  côté  droit. 

2”  C’est  une  hyperpigmentation  du  côté  gauche  du  corps  surtout  manifestie  au  niveau 
des  bras  et  des  avant  bras,  moins  nette  au  niveau  des  membres  inférieurs,  quoiqu’elle 
existe  aussi  ;  il  est  à  noter  que  ta  face  est  respectée  et  que  les  multiples  grains  de  lentigo 
que  présente  la  peau  de  la  malade  sont  plus  foncés  à  gauche  qu’à  droite. 

3“  On  est  onlln  frappé  par  une  diminution  très  nette  du  volume  des  membres  supé¬ 
rieur  et  inférieur  gauche,  (|ui  porto  à  la  fois  sur  les  muscles  et  sur  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané,  fonte  appréciable  à  la  vue,  que  la  mensuration  confirme  et  qui  tend  à 
s’accroître  de  .jour  en  jour.  A  l’heure  actuelle. 


Mollet  droit  ..  . 
Mollet  gauclu; 


liras  droit. . .  . 
tiras  gauche... 


31  cm. 


41  cm. 


31  cm. 


4"  l'inliii  la  prise  de  la  tension  artérielle  avec  l’oscillomètre  de  l’aohon  qui  enregistre 
une  pression  niaxinia  île  23  décèle  un  indice  oscillornétrique  de  4  5  à  gauche,  de  2,2  à 

lit.  L’e.xamen  NEunoLOGioun  complet  de  la  malade  ne  décèle  pas  grands  troubles  : 

Au  de  vue  iiwleur.  --  11  y  a  conservation  de  la  motilité  volontaire,  pas  trace 

d’hémiplégie,  fait  important  à  noter  étant  donnée  lu  fonte  musculaire  intense  des  mem¬ 
bres  du  côté  gauebe.  I.a  motilité  de  la  face  est  parfaite,  l’as  de  déviation  faciale. 

Au  point  de  vue  réjlexe.  —  Les  réflexes  tendineux  sont  normaux  à  droite  et  à  gau¬ 
che.  l’as  de  signe  de  llabinsUi.  l’as  de  elonus.  Les  réflexes  d’automa Usine  et  les  réflexes 
de  posture  locale  sont  inqmssibles  à  mettre  en  évidence.  Le  réflc.xc  cutané  abdominal 
n’exisLo  ni  à  droite  ni  à  gauche. 

Au  point  de  vue  luniiiue.  — ■  Le  tonus  ap[iara!t  normal. 

Au  point  de  vue  sciutihililé.' —  Su  h  jeelivemenl, la  malade  dit  ([u’au  début  elle  u  souf¬ 
fert  dans  ses  membres  ganeJies  (douleurs  osscussc)  sans  jamais  accuser  aucune  douleur 

Oh  jeelivemenl, paii  de  Iroubles  des  divers  modes  de  la  sensibilité  à  gauche  ni  à  droite. 
Lu  malade  accuse  simplement  un  retard  dans  les  perceptions  tactiles  et  doulou- 

.lu  point  do  vue  cérébelleux.  —  Hien  à  droite.  .\u  membre  supérieur  gauche,  l’éprouve 
du  doigt  sur  le  ne-/,  est  exécutée  avec  lenteur,  criblée  de  mouvements  parasites,  mais 
sans  dysmétrie  nette. 

[.’épreuve  des  marionnettes  est  exécutée  us.se/  correctement,  et  on  est  étonné  d’y 
trouver  une  facilité  relative. 

Au  membre  iiirèrieiir,  quand  on  lui  dit  du  mettre  le  talon  sur  le  genou,  elle  vient 
au  but  avec  un  certain  laux  de  dysmétrie.  Une  fois  parvenue  au  but,  elle  n’y 
rester  à  cause  des  mouvements  ineessants  qu’elle  exécute. 

La  noi,e  |iai,iiu:ogM,iue  de  ces  diverses  épreuves  vient  surtout  des  mouvements  ebo- 
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r6iqui‘s  surajoiilés  aux  moiivemenls  commamlis,  at  il  est  diflicile  d’on  imputer 
une  part  aux  troubles  cérébelleux  proprement  dits. 

Aucun  tremblement. 

Au  point  de  vue  oculaire.  —  Mobilité  normale  des  globes,  pas  de  paralysies  des  nerfs. 

l’as  (le  signe  d’Argyll. 

l’as  d’hémianopsie. 

Disons  pour  terminer  que  notre  malade  ne  présente  aucun  trouble  de  la  série  pseudo¬ 
bulbaire,  aucun  trouble  psychique,  aucun  trouble  de  la  parole  et  qu’enfin  le  réflexe 
oculo-cardiaque  nous  a  paru  normal,  de  même  que  le  réflexe  pilo-moteur  (qui  existe 
à  droite  et  à  gauche). 

Il  nous  a  paru  intéres.sant  (le  relater  la  coïncidence  de  symptômes  vé¬ 
gétatifs  aussi  nets  avec  une  hémichorce  organique,  due  vraisemblablement 
ù  une  lésion  en  foyer  et  d’une  intensité  remarquable.  Il  est  très  intéressant 
aussi  de  noter  dansuncasde  cegenre  l’intégrité  des  musclesde  la  mimique 
fitdela  stati(|uedu  tronc. 

Quant  à  la  localisation  d’un  pareil  syndrome,  elle  nous  paraît  particu¬ 
lièrement  délicate  en  l’absence  des  phénomènes  associés  permettant  une 
localisation  nette.  Nous  nous  reconnaissons  quanta  nous,  réduits  à  ce 
sujet  aux  sinqiles  liypotbèscs. 


^Vl.  —  Un  cas  d’hémiplégie  ancienne  très  amélioré  par  l’io¬ 
nisation  calcique  transcérébrale,  par  (Ieorges  Bouhiiuignon 
et  Emile  .Iüsteu. 


Au  mois  (le  juillet  dernier,  l’un  de  nousfl)  a  cx])osé  ici  meme  sa  tech¬ 
nique  d’ionisation  transcérébrale,  avec  le  courant  pénétrant  facilement  à 
1  intérieur  delà  boîte  crânienne  grâce  àl’application  de  l’une  des  élec- 
'•■odes  sur  un  œil  et  de  l’autre  sur  l’interstice  occipilo-vertébral.  Nous 
nvons  ap|)orté  les  résultats  obtenus  avec  cette  méthode  dans  l'hémiplégie 
nous  avons  présenté  deux  malades  (2). 

Aujourd’hui  nous  vous  présentons  un  nouveau  cas,  qui  est  le  plus  beau 
'’osultat  que  nous  ayons  obtenu  jusqu’ici,  bien  que  l’hémiplégie  datât  de 
I2ans  lors(iue  nous  avons  commencé  le  traitement.  Les  raisons  proba- 
^Ins  du  succès  sont  la  persévérance  et  la  régularité  de  la  malade  à  suivre. 
^®n  traitement  et  la  longueur  de  ce  traitement,  qui  est  maintenant”(re 
^llniois,  alors  ([ue  les  malades  précédents  n’avaient  été  traités  quel)  mois  à 
''mois,  i)ar  périodes  de  1  mois  de  traitement,  séparées  par  des  reposTe 
jours. 

J^upuis  (|ue  nous  traitons  cette  malade  par  l’ionisalion  transcérébrale. 


ell, 


luivi  aucun  autre  traitement.  Voici  son  histoire  : 


ca[!)  Guougus  Bourguignon.  Nouvelle  technique  (l’Ionisation  Inniscéi'ébi'ale  de 
pour  le  traitement  de  l’IIéiniplègie  avec  contracture.  Soc.  de  Neuruluaic,  2  juillet 
t'}\  /'’•  et  Radiol.,  juillet  1925. 

Plcv- Bourguignon  et  Emile  .Iuster.  ItôsiillaLs  du  traitement  de  l’hémi- 
i'ùr  "i  eontracture  par  rionisatioii  de  divers  ions  avec  courant  orbito-occipital. 
guiff  ''  ’-i  juillet  1925.  Soc.  ]r.  d’Elcclrolh.  et  Radiol.,  juillet  1925.  G.  Bour- 

br'ii.'.'^^r.'  fraitemeiit  de  l’I lêmiplégie  avec  cuaUacture  par  rionisation  transcérê- 
«rale.  Pane  medical,  octobre  1925. 
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M””  B...  —  Hémiplégie  droite  avec  syndrome  de  Weber. 

Le  29  avril  1924,  M™"  B...,  alors  âgée  do  34  ans,  nous  est  adressée  pour  traitement 
do  son  hémiplégie.  Elle  avait,  depuis  l'âge  de  22  ans,  soit  depuis  12  ans,  un  syndrome 
de  Weber  avec  hémiplégie  droite.^ 

Le  début  avait  été  progressif  et  le  syndrome  s’était  constitué  en  Gsemainos  à  2  mois 
environ.  L’étiologie  est  restée  douteuse.  Cette  hémiplégie  nous  paraît  en  rapport  avec 
une  lésion  mitrale  ;  l’auscultation  révèle  un  léger  roulement  présystolique  et  un  dédou¬ 
blement  du  2»  bruit  à  la  base  ;  mais  dans  les  divers  services  où  elle  est  passée  de|  uis 
12  ans,  on  a  souvent  considéré  cette  hémiplégie  comme  d’origine  syphilitique,  et  la 
malade  a  été  soumise  à  de  nombreux  traitements  spécifiques,  sans  succès  d’ailleurs. 
Toutes  les  réactions  de  Bordet-Wassermann  ont  été  toujours  négatives. 

On  peut  dire  que,  depuis  le  jour  où  le  syndrome  a  été  constitué  jusqu’au  moment  où 
nou.T  avons  commencé  l’ionisation,  c’est-à-dire  pendant  près  de  12  ans,  il  est  resté,  sans 
aucune  modification. 

Elal  le  20  avril  1924  : 

La  malade  présente  une  hémiplégie  droite  très  contracturée.  L’avant-bras  est  fléchi 
sur  le  bras  cl  la  main  est  à  demi  formée.  La  malade  peut  fermer  complètement  la  main, 
mais  elle  ne  peul  élendre  tes  dnigls.  EWv,  arrive  à  éh^ver  le  bras  jusqu’.à  la  hauteur  de 
l’épaule,  mais  à  condition  de  fléchir  en  même  temps  l’avant-bras  suiTe  bras  et  de  fermer 
la  main. 

La  malade  ne  peut  marcher  qu’avec  une  canne  et  en  fauchanl. 

A  la  face,  on  constate  une  paralysie  très  nette  du  facial  inférieur  droit.  Il  y  a  en 
oulre  un  strabisme  externe  de  l’aùl  gauche  extrêmement  accusé,  et  cet  œil  ne  con¬ 
verge  pas.  La  pupille  gauche  est  nettement  plus  grande  que  la  droite. 

Outre  les  syncinésics  observées  au  membre  supérieur  (impossibilité  d’élover  le  bras 
gans  fléchir  en  même  temps  Tovant-bras,  la  main  et  les  doigts),  on  observe  une.  synci- 
nésie  entre  le  membre  supérieur  et  le  membre  inférieur,  dont  les  orteils  se.  fléchissent 
lorsque  la  malade  élève  le  bras. 

La  malade  présente  des  troubles  vaso-moteurs  importants  :  la  main  et  Tavant-braS 
dndls  sont  tantôt  très  chauds  et  tantôt  très  froids,  et  se  cyanosent  très  facilement  aU 
moindre  refroidissement. 

Totis  les  réflexes  tendineux  au  membre  supérieur  , et  au  membre  inférieur  sont  très 
exagérés.  Il  y  a  un  clonus  ilu  pi(Ml  inépuisable  et  on  obtient  facilement  lu  danse  de  la 
rotule.  La  danse  de  la  rotule  se  produit  même  spontanément  très  facilement.  Le  signa 
de  Babinski  est  en  extension  et  s’associe  facilement  à  un  réflexe  de  défense. 

En  somme,  la  malade  se  présente  à  nous  comme  une  grande  hémiplégique, marchant 
très  dilTlcilcmont  et  no  pouvant  piresque  rien  faire  de  son  bras  droit. 

Trailemenl  suivi  : 

Depuis  le  30  avril  1924  jusqu’à  maintenant,  la  malade  est  soumise  à  l’ionisation  trans- 
cérébrale  de  calcium,  suivant  la  Icchniipic  décrite  par  l’un  de  no\is.  I.e  pôle  positif' 
irnbil'é  de  flaCE  à  1  ®/o,  est  placé  sur  l’œil  gauche.  Le  l'ôle  négatif,  imbibéd’eau  pure,  «**■ 
placé  sur  l’interstice  occipilo-vcrlébral.  L’intensité  est  île  4  à  b  m.\.  Chaque  séance 
dure  30  minules. 

I les  séries  de  25  à  .30  séances,  à  raison  do  3  séances  par  semaine,  sauf  lu  I  semaine 
de  chaque  série  oii  les  séances  sont  quotidiennes,  sont  faites  régulièrement  et  séparé*® 
par  des  repos  de  20  à  30  jours  en  moyenne. 

Pendant  liait  ce  traitement,  nous  avons  revu  lu  malade  tous  les  3  mois  environ.  ^ 
chaque  examen,  nous  avons  conslalé  une  amélioration  notable. 

C’est  lenlemenl  et  très  prmjrcssivement  que  l’amélioration  s'est  iiroduite  et  que  s*® 
constitué  peu  à  peu  l’étal  dans  lequel  se  trouve  la  malade  aujourd’hui. 

La  dernière  séiàe  de  traitement  s’est  terminée  le  1»'  décembre  1925.  La  malade  a  pf'’ 
longé  son  repos  et  n’est  revenue  nous  voir  que  le  13  janvier  192(1,  jour  où  elle  a  coinmenc 
une  nouvello  série  qui  est  en  cours  actuellement. 
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Elal  actuel  le  4  février  102G,  21  mois  après  le  début  du  Irailemenl  par  ionisalion. 


La  malade  peut  élever  sc 
‘a  main.  Elle  se  sert  de  si 
ce  n’est  que  depuis  le  me 
tement  qu’elle  peut  tirer  u 


La  malade  est  complètement  transformée. 

Le  membre  supérieur  droit  s’allonge  maintenant  complètement  et,  au  repos,  pend 
le  long  du  corps. 

n  bras  verticalement,  on  étendant  l’avant-bras  et  ei 
n  bras  depuis  plusieurs  mois  et  peut  faire  son  ménage  ;  mais 
s  de  septembre,  c’est-à-dire  au  bout  de  17  à  18  mois  de  trai- 
,e  aiguille. 

Elle  marche  maintenant  sans  canne  ;  elle  ne  fauche  plus  du  loul  :  dans  la  marche,  le 
pied  SC  fléchit  sur  la  jambe  et  la  jambe  se  fléchit  sur  la  cuisse.  C’est  un  pas  dont  la 
forme  est  celle  du  pas  normal,  mais  dont  l’allure  est  modifiée  ;  les  deux  pas  sont  un  peu 
inégaux  et  celui  de  droite  est  un  peu  saccadé. 

Les  syncinésies  ont  disparu,  puisqu’elle  peut  étendre  le  bras  sans  fléchir  l'avant-bras 
,  'a  main,  ni  les  doigts,  et  que  les  mouvements  associés  du  pied  ont  disparu. 

Nous  avons  vu  ces  améliorations  se  faire  peu  à  peu.  Dès  le  !«'■  mois,  la  flexion  de 
i’avant-bras  sur  le  bras  ôtait  moins  marquée,  mais  ce  n’est  que  peu  à  peu  et  très  len- 
i-ement  que  l’extension  quasiment  complète  d’aujourd’hui  s’est  constituée.  11  en  est 
'ic  même  pour  tous  les  autres  symptômes. 

En  même  temps  qu’à  la  diminution  des  contractures,  nous  avons  assisté  à  l’augmen» 
tation  progressive  de  la  force  musculaire.  *  ' 

Les  troubles  vaso-moteurs  se  sont  amendés.  11  existe  encore,  par  moments,  une  ditfé- 
fence  de  température  entre  les  deux  côtés,  mais  cette  différence  est  beaucoup  moins 
accentuée. 

La  déformation  de  la  bouche  a  beaucoup  diminué.  Le  strabisme  externe  s’est  très 
amélioré  ;  et  cela  seulement  très  récemment.  Actuellement,  sans  converger  complète- 
'**ant,  l’œil  gauche  peut  revenir  au  moins  jusqu’à  la  ligne  médiane. 

Enfin,  les  signes  physiques  eux-mêmes  se  sont  amendés.  Si  l’exagération  des  réflexes 
tendineux  n’a  guère  varié,  et  si  le  signe  de  Babinski  est  toujotirs  aussi  net,  le  clonusTfii 
pied  et  de  la  rotule  s’est  très  amendé.  La  danse  de  la  rotule  a  complèlemcnl  disparu,  aussi 
bien  provoquée  fiue  spontanée  ;  le  clonus  du  pied,  toujours  net,  s’épuise  beaucoup  plus 
''ito,  et,  certains  jours,  on  ne  peut  le  retrouver. 

Ajoutons  que  l’ionisation  a  eu  une  action  temarquable  sur  l’état  général  de  notre 
malade.  Le  sommeil,  qui  était  mauvais,  est  maintenant  excellent,  la  mine  qui  était 
méc  est  très  bonne,  et  la  malade  a  augmenté  de  8  kilos  pendant  les  5 'derniers  mois  do 
’'®>lement,  sans  qu’on  puisse  imputer  ce  changement  à  l’approche  de  la  ménaupose, 
“^àr  les  règles  sont  toujours  parfaites  comme  régularité  et  comme  abondance,  et  n’ont 
®'^bi  aucune  modification  pendant  le  traitement. 


En  soinnie,  amélioration  considérable,  mais  très  lente  et  très  progres- 
et  ([ui  a  commencé  dès  le  mois  de  traitement  par  ionisation  de 
Calcium  transcérébrale. 

Nous  insistons  sur  la  marche  progressive  de  l’amélioration,  car  il  nous 
semble  (ju’ellc  ne  peut  s’explicpierque  par  une  amélioration  de  l’état  orga- 
■iiquc  et  non  par  la  disparition  d’un  élément  névropathique  surajouté 
qm  aurait  donné  à  notre  malade  l’apparence  d’une  hémiplégique  plus  grave 
que  réellement  et  qui  aurait  disparu  sous  l’inlluence  de  la  suggestion  in¬ 
consciente  du  traitement. 

lad  traitements  institués  depuis  12  ans  chez  cette  ma- 

®  e,  la  régularité  des  résultats  que  nous  obtenons  chez  tous  les  hémiplé- 
b*ques,  et  cela  seulement  depuis  le  changement  de  situation  des  électrodes 
proposé  par  l’un  de  nous,  les  expériences  comparatives  que  nous  avons 


214 


SOCIÉTÉ  DE  NEUnOLOGIE 


ra])portées  avec  rionisation  d’eau  distillée  (1),  qui  ne  donne  rien  ou  presque 
rien,  sont  autant  dej)rciives  de  l’ellicacité  réelle  de  l’ionisation  transcéré- 
bralc. 

Si  cette  malade  a  un  résultat  plus  beau  <juc  les  autres,  c’est  très  vrai¬ 
semblablement  parce  que  c’est  celle  qui  a  suivi  le  traitement  ti  la  fois  le 
plus  ré^t5ulièrement  et  le  plus  longtemps. 

Jusqu’où  ira-t-clle  ?  Nous  ne  pouvons  le  dire.  Après  avoir  récupéré 
les  grands  mouvements,  récupércra-l-clle  plus  ou  moins  de  mouvements 
fins  ?  L’avenir  seul  le  dira.  Comme  elle  continue  à  s’améliorer,  nous  con¬ 
tinuons  à  la  traiter  ;  si  de  nouvelles  améliorations  se  produisent  nous 
vous  les  montrerons  ;  si  elle  reste  à  l’état  actuel,  nous  vous  le  dirons  aussi. 

Est-ce  ii  dire  (|ue  l’on  obtiendra  des  résultats  aussi  beaux  chez  tous  les 
bémiplégi(|ues  ?  Certainement  non  ;  mais,  ce  que  nous  pouvons  affirmer, 
c’est  que  tous  les  malades  traités  (une  centaine)  se  sont  améliorés,  plus  ou 
moins  suivant  les  cas,  sauf  un  ou  deux  écbecs  chez  desbémiplégiquestrès 
âgés,  et  bémiplégicjues  depuis  25  ou  îlOans. 

D'autres  affections  cncé])bali([ues  que  l’hémiplégie  sont-elles  améliorées 
par  l’ionisation  transcérébrale  V 

Sans  entrer  dans  le  détail  de  cette  cpiestion,  qui  n’est  pas  notre  sujet, 
nous  tenons  cependant  à  dire;  ((ue,  si  toutes  les  hémiplégies,  ([uellc  que 
soit  la  localisation  de  la  lésion  (cérébrale,  pédonculairc,  protubéran- 
tielle,  etc...)  sont  améliorées,  du  tuomviü  qu'il  y  a  de  la  coulraclurc,  nous 
avons  échoué  dans  les  paralysies  pseudo-bulbaires  ;  dans  ces  cas,  en  effet, 
le  plus  souvent  on  n’obtient  rien  ;  quelquefois,  lorsque  la  marche  de  la 
maladie  est  lente,  on  assiste  aune  légère  amélioration  passagère,  bientôt 
annihilée  jiar  une  nouvelle  poussée  évolutive. 

Dans  les  syndromes  [larkinsoniens,  post-encéphalitiques  ou  non,  nous 
avons  ([uelquefois  observé  une  légère  diminution  de  la  raideur,  mais  le  ré¬ 
sultat  est  toujours  minime  et  ne  peut  être  mis  en  balance  avec  ceux  (|UC 
nous  avons  montrés  chez  les  hémiplégiques. 

XVII.  —  Le  lipiodol,  par  MM.  Léri  et  Layani.  Discussion  : 

M.  SiCAKU. 

Purailra  dans  le  prochain  numéro  de  la  «  Revue  neurologique». 

XVIII.  —  Diplégie  facio-linguo-masticatrice  d’origine  cor- 
tlco  sous-corticale  sans  paralysie  des  membres  (conlrib^’^' 
lion  à  l'élude  de  la  local i.'tal ion  des  cenlres  de  la  face  cl  du  membre  supé' 
rieur),  par  MM.  Cii.  b’oix,  .l.-A.  Ciiavany  et  Julien  Marie. 

La  malade  qui  fait  l’objet  de  cette  communication  présentait  au  monicut 
de  son  entrée  à  l’inlirmerie  de  l’hospice  d’Ivry  un  aspect  vraiment  singU' 
lier.  D’une  part  une  manifeste  obnubilation,  un  certain  taux  de  raideur 
la  nuque  et  un  mutisme  absolu  avec  état  général  grave  semblaient  iud*' 
(|uer  qu’elle  avait  fait  un  ictus. 


(Il  .  l!ourgin!.'n<'ii  cl  K.  .luster.  lue.  ril. 
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De  l’autre,  quand  on  l’examinait,  on  ne  trouvait  aucun  signe  de  paralysie, 
aucune  anesthésie.  Simplement  la  malade  se  montrait  raide,  et  cela  d’un 
côté  aussi  bien  (|ue  de  l’autre. 

Un  examen  plus  attentif  mettait  en  lumière  d’autres  points  importants  : 
d  abord  un  degré  modéré  de  déviation  conjuguée  semblait  indiquer  une 
lésion  du  cerveau  gauche,  ensuite  l’état  de  la  face  était  évidemment  anor¬ 
mal.  Il  existait  dans  tout  le  domaine  du  VIU  inférieur  une  sorte  de  relâ¬ 
chement  des  traits  qui  paraissait  d’ailleurs  aussi  marqué  à  droite  qu’à 
gauche.  Quand  on  disait  à  la  malade  d’ouvrir  la  bouche,  de  tirer  la  langue, 
elle  ne  le  faisait  pas,  mais  ceci  jrouvait  être  mis  sur  le  compte  de  phéno¬ 
mènes  aphasiques. 

linfin  quand  on  recherchait  le  phénomène  de  la  face,  constant  d’après  nos 
observations  personnelles  au  cas  d’ictus,  la  malade  ne  bougeait  ni  à  droite 
ni  à  gauche,  alors  que  son  facial  supérieur  accentuait  assez  nettement  sa 
Contraction.  De  plus,  au  cours  de  cette  manœuvre  on  éprouvait  très  nette¬ 
ment  une  impression  spéciale  de  llaccidité  delà  mâchoire,  llaccidité  qui  se 
montrait  bilatérale,  au  contraire  de  ce  (jui  se  passe  au  eas  d’ictus  hémiplé¬ 
gique.  Cette  llaccidité  s’accentua  les  jours  suivants  et  détermina  une  chute 
nette  du  maxillaire  inférieur,  laissant  la  bouche  entrouverte.  Il  existait  en 
outre  une  dilliculté  marquée  de  la  déglutition  empêchant  la  malade  d’avaler 
sa  salive. 

Tous  ces  signes, qui  faisaient  pensera  un  diagnostic  qu’on  n’osait  pas  por¬ 
ter  de  diplégie  faciale  sans  atteinte  des  membres,  se  sont  trouvés  très  na¬ 
turellement  expliqués  à  l’autopsie  par  une  lésion  bilatérale  et  pres(|ue 
symétrique,  ancienne  à  droite,  récente  à  gauche,  ayant  déterminé  le  ramol¬ 
lissement  de  l’opercule  rolandiquc  et  de  la  partie  postérieure  de  Fg.  En 
outre  la  lésion  du  côté  gauche  remontitit  manifestement  assez  haut  sur  1%, 
et  dans  ces  conditions  il  devenait  étonnant  (jue  le  membre  supérieur  droit 
Soit  demeuré  complètement  indemne  de  paralysie.  Il  semble  bien,  en  effet, 
‘[ue  la  lésion  de  I’»  soit  remontée  sensiblement  jusqu’au  niveau  du  centre 
^ece  membre.  Mais  il  est  important  de  constater  que  seul  à  ce  niveau /e  uer- 
suuf  anterieur  de  Fa  soit  ramolli,  tandis  que  la  moitié  postérieure  juxta-rolan- 
dique  est  indemne.  Cette  observation  tend  donc  à  démontrer,  sans  en  four¬ 
nir  la  preuve  absolue,  que  la  partie  vraiment  motrice  de  F,,  se  trouve,  en 
Ce  qui  concerne  le  membre  supérieur,  limitée  à  la  partie  postérieure  de 
Cette  circonvolution  en  concordance  avec  le  type  précentral  des  histolo¬ 
gistes. 

La  principale  objection  que  l’on  puisse  élever  contre  cette  manière  de 
'■oir  est  que  possiblement  chez  cette  malade  le  centre  du  membre  supérieur 
ôtait  situé  plus  haut  qu’on  n’est  habitué  à  le  considérer. 

D...,  ûfçée  de  00  ans,  fait  un  !«'  séjour  à  l’Intirinerie  de  l’Hospice  d’Ivry  pour  une 
crise  rl’asyslolie  avec  dyspnée,  cyanose  des  lèvros,  œdèmes  des  membres  inférieurs. 
Hne  cure  digitalique  régularise  son  cœur,  et  la  malade  regagne  sa  division  le  4  dé¬ 
cembre  1925. 

Ée  5  décembre  1925,  elle  fait  un  ictus. 

Ée  0  décembre.  —  Etat  comateux  léger,  plutôt  obnubilation  que  vrai  coma,  avec 
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déviation  conjuguée  do  la  tête  et  des  yeux  vers  la  gauche  et  un  certain  degré  do  raideur 
de  la  nuque. 

Aucun  phénomène  paralytique  appréciable  au  niveau  des  membres  :  mais  un  état 
hypertonique  marqué  bilatéralement  avec  tendance  catatonique. 

Les  réflexes  tendineux  existent  dos  2  côtés  ;  l’excitation  plantaire  entraîne  de  la  flexion 
des  orteils  à  droite,  l’extension  douteuse  du  gros  orteil  à  gauche.  Pas  de  réflexes  d’auto¬ 
matisme.  Les  réflexes  do  posture  locale  sont  exagérés. 

L'aspecl  de  la  face  est  très  spécial  ;  il  existe  au  niveau  du  facial  inférieur,  et  cela  des 
doux  côtés,  une  sorte  de  relâchement  des  traits,  de  flaccidité  très  singulière  contrastant 
avec  un  certain  taux  d’hypertonie  au  niveau  du  facial  supérieur  (sourcils  froncés). 


florpc  p.issiml  par  le  segment  moyen  de  l'a.  lalsions  de  la  lèvre  anlèrienre  de  Pa  et  de  la  partie  adjacente 
de  K2.  Lèvre  postérieure  de  Pa  imlemnc. 


Quand  on  recherche  le  phénomène  du  facial,  on  n’obtient  aucune  réponse  ni  à  droite 
ni  é  gauche  ;  seule  s’accentue  l’hypertonic  dans  le  domaine  du  facial  supérieur.  La 
pression  d’ailleurs  de  lu  branche  montante  du  maxillaire  inférieur  au  niveau  de  son 
bord  posléricur  permet  d’enregistrer  une  mollesse  certaine. 

La  malade  no  parle  pas,  n’émet  aucun  son.  Elle  no  peut  tirer  la  langue,  ouvrir  la 
bouche,  elle  no  paraît  pas  comprendre  les  ordres  les  plus  simples.  Cependant,  à  [dusicurs 
reprises,  nous  arrivons  sur  ordre  ù  lui  faire  mettre  la  main  sur  la  tête. 

Elle  présente  des  troubles  de  la  déglutition  ne  pouvant  môme  pas  avaler  sa  salive 
tpii  coule  le  long  de  sa  bouche. 

Pas  d’Argyll,  pas  de  troubles  sphinctériens.  Pus  do  Kernig. 

Le  7  décembre.  .Même  état.  Déviation  conjuguée  moins  marquée. 

Le  8  décembre,  comprend  ;  Mottez  lu  main  sur  lu  tête,  mais  on  no  peut  arriver  fi  ie‘ 
faire  fermer  les  yeux  ni  tirer  la  langue. 

Le  1)  décembre.  Torpeur  plus  marquée,  ouverture  de  la  fente  palpébrale  droite  plu* 
marquée  que  du  côté  gauche.  La  malade  comprend  :  Mettez  lu  main  sur  lu  tête,  et  exécute 


SÉANCE  DU  4  FÉVItlER  1920 


217 


le  mouvement  ;  mais  quand  on  i  i  dit  de  la  mettre  sur  le  nez,  l’oreille  ou  le  front,  elle 
se  contente  de  la  mettre  sur  la  tête.  On  ne  peut  lui  faire  ni  ouvrir  la  bouche  ni  tirer  la 
langue. 

i.e  11  décembre.  L’hypertonie  des  membres  persiste  sans  paralysie. 

La  malade  ne  parle  toujours  pas  :  les  troubles  de  la  déglutition  s’accentuent.  Les  trou¬ 
bles  sphinctériens  apparaissent. 

Le  13  décembre.  —  Au  niveau  de  la  face  il  semble  que  la  chute  de  la  mâchoire  infé¬ 
rieure  soit  plus  accentuée  que  les  jours  précédents.  La  rcclicrclie  du  phénomène  du 
facial  donne  une  ébauche  de  réponse  à  gauche  et  la  bouche  se  ferme  à  demi. 

Au  niveau  des  membres  supérieurs, toujours  pas  do  paralysie  mais  hypertonie  globale 


rolaiulique  et  de 


jatéressant  les  divers  groupes  musculaires  plus  mar(|uée  cependant  sur  le  segment  ilis- 
®1  que  sur  le  segment  proximal  du  membre.  De  temps  à  autre  un  mouvement  anormal 
rusque  du  membre  supérieur  gauche  ou  d’un  segment  de  ce  membre.  Etat  de  trémula- 
“on  minime  des  doigts. 

Réflexes  tendineux  vifs  des  2  côl.és.  Réflexe  du  pouce  positif  des  de\ix  côtés  tant 
par  l’excitation  inguéalc  de  l’index  que  par  l’excitation  de  la  peau  de  l’éminence  hypo- 
ihénar. 

Réflexes  de  posture  vifs  des  2  côtés,  plus  vifs  à  gauche.  Sensibilité  conservée  au 

P'ncemont. 

niveau  des  membres  inférieurs.  -  -  Etat  trémulant  des  orteils, 
éflexes  tendinou.x  conservés. 

•onus  du  pied  à  gauche.  Excitation  plantaire  indifférent  des  2  côtés, 
ontracture  très  nette  des  muscles  postérieurs  de  la  jambe  gauche. 

’tuüe  ANATOMiyui:  :  Les  artères  ne  sont  pas  athéromateuses  ;  elles  sont  do  petit 
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cnli’ir(\  Sur  lu  fucu  c.xIiütk!  (Ui  ruwvuuiii,  du  ci'ilO.  ^'uucll(!,  lu  purlic.  infùrieiirc  tic  Ka,  le 
pitul  de  l'’3,  rupurciilc  ruluiiilitpie,  puruissciil  liypcrvascidurlHt'îs  et,  un  peu  ramollis  uu 

Après  seeliou  liori/oiil ide  pussuiU  au  niveau  <le  la  cou[ie  de  l'iticlisig,  ou  constate  bi- 
liltéralemeut  unit  l('•sion  seiisiblemeut  syrnétritiue  qui  consistit  du  cèté  droit  dans  une 
plaque  iltt  raïuollissitmitnt  aneiou  ;  du  côté  gauclie,  au  contraire,  dans  une  plaqtie  de  ra» 
niollissi'iuent  récent  et  tpd  rrap[)e  la  partie  postérieure  de  l''3  et  les  circonvolutions 

Nous  les  étuilierons  succttssivoment  : 

Du  C(~ilé  ijauclw  ;  la  lésion  est  citlle  tpii  eorrttspond  à  rictus  récemment  oliservé.  Elle 
frapite  sur  la  coiqie  de  l'Iechsig  la  parlitt  postériiture  île  l''3  et  les  3  premières  circonvo¬ 
lutions  insidaires,  l’iiditiisité  île  leur  atteinte  diminuant  d’avaid,  en  arriére.  Les  noyaux 
gris  sont  indernues  ainsi  que  la  capsule  interne. 

.Sur  une  section  passant  un  centimètre  plus  haut  et  correspondant  à  la  partie  liori- 
zoutale  du  noyau  caudé  d’une  part,  et  de  l'autre  au  milieu  du  pied  do  l’3  et  à  7  mm. 
euvii'on  au-dessus  de  la  parlie,  tout  iuférieurc  de  Fa  :  on  constate  un  rarnollisemont 
récent  qui  frappe  : 

l”  Le  cortex  de  la  moitié  postérieure  du  cap  de  l'’3  (voir  schéma  11“  1). 

2"  Le  pied  de  l''3  en  totalité. 

3"  La  parlie  inférieure  de  Fa  en  lolalilé  également. 

PA  est  respecté,  sauf  peut-être  au  niv'oau  du  sou  extrémité  operculaire.  La  lésion 
s’étend  pridimdément  jusqu’à  7  mm.  environ  du  noyau  caudé  et  même  moins.  File  vieid 
dans  la  profondeur  au-dessous  du  cap  de  F3. 

Un  lieu  moins  d’un  ceidimére  plus  liant,  sur  une  coupe  passant  à  7  mm.  au-dessus 
du  bord  siipéiàeiir  du  corjis  calleux,  ut  lijirès  de  2  cm.  du  bord  supérieur  convexedn  cer¬ 
veau,  la  lésion  .se  limite  davantage  :  elle  frappe  ici  le  cortex  et  la  région  sous-corticale 
des  parties  posti  i  leiii  es  de  1-3  et  de  !■  2,  etdans  ha  le  versant  antérieur,  cortexe  et  région 
sous-corticale  ;  le  ver.sant  postérieur,  complètement  indemne  (schéma  n»  2). 

(i  mm.  |diis  haut  environ,  il  n’existe  plus  que  les  altérations  corticales  limitées  ù  hi 
partie  superlieielle  de  la  partie  pesterieiire  de  l'2  et  effleurant  également  sur  quelques 
millimeti es  l-.i  ;par  l  outre  la  substance  grise  au  fond  des  sillons  est  indemne. 

(,!  iviiUu  dt'Hl  .  il  e.xiste  sur  la  coupe,  de  Mechsig  une  lésion  ancienne  destructive  ilé- 
trui.saut  la  partie  postérieure  de  F3  et  les  2  /3  antérieurs  de  l'insiila  ;  on  voit  en  outre,  à 
la  partie  |)osterieure  du  cerveau,  une  pelile  lésion  transversale  dans  le  territoire  du  lobe 
tem|)oral.  Sur  cette  coupe,  ipii  passe  en  meme  temps  par  la  région  iqierculaire,  on 
lime  lu  iiesi.i  iictioii  tiens  la  profunneiir  des  flores  du  pied  de  ^'3,  du  cap  de  F3,  de  F’a.  l’a 
est  un  peu  effleurée  (schéma  n"  3). 

.Sur  une  coupe  passant  par  lu  portion  horizontale  du  corps  calleux,  lu  lésion  se 
limite  à  lu  partie  postérieure  de  l''3  et  de  F2  et  au  versant  antérieur  de  l'’a. 

Un  peu  au-dessus,  lu  lésion  se  limite  .strictement  au  versant  antérieur  do  F'3  et 
postérieur  do  F2.  ICIle  se  poursuit  ainsi  jusqu’à  quelques  millimètres  du  bord  siqiéricur 
du  cerveau. 

Il  esl  facile  de  voir  que  ces  2  lésions  sont  très  strictement  symétriques  et  que 
le  ramollissement  aneien,  tout  aussi  bien  que  le  ramollissement  récent,  a  tou¬ 
ché  le  versant  antérieur  de  Fu  sans  qu’il  se  soit  produit  de  monopléyie  bra¬ 
chiale. 

(>ctlc  ob.scrviitioii  anatoiiio  clini((iie  appelle  un  certain  nombre  de  ré- 
llcxion.s  : 

10  D’abord,  au  sujet  des  troubles  de  la  parole,  il  nous  a  été  impossible  de 
dire  si  le  mutisme  de  la  malade  a  été  une  aphasie  ou  une  aphonie  par  para¬ 
lysie  bilatérale  des  centres  moteurs  corticaux.  Dans  tous  les  cas  ceux-ci 
ont  bien  été  paralysés. 
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2°  En  ce  qui  concerne  la  raideur  des  membres  présentée  par  la  malade, 
celte  raideur  était  bilatérale  et  assez  vraisemblablement  à  rapprocher  de 
la  raideur  de  la  nuque  qu'on  observait  en  même  temps.  Il  n'y  a  peut-être 
pas  grand  rapport  entre  elle  et  la  localisation  de  la  lésion  récente. 

<5°  En  ce  qui  concerne  la  localisation  des  centres  de  l’extrémité  cépha¬ 
lique,  l’observation  confirme  ce  que  l’on  savait  déjà  et  n’apporte  pas  d’élé¬ 
ment  nouveau.  Il  existait  chez  notre  malade  une  dissociation  nette  entre 
le  facial  supérieur  et  le  facial  inférieur. 

4°  Pour  ce  qui  est  du  centre  du  membre  supérieur,  la  lésion  de  Fa  ten¬ 
drait  soit  à  le  faire  placer  un  peu  plus  haut  qu'on  ne  le  considère  en  géné¬ 
ral,  soit  à  le  limiter  à  la  partie  postérieure  prérolandique  delà  frontale 
ascendante.  Cette  dernière  hypothèse  est  rendue  plus  séduisante  par  les 
différences  histologiques  qui  séparent  cette  partie  postérieure  de  la  partie 
antérieure. 

Nous  nous  proposons  d’étudier  histologi([uement  la  question  et  d’appor- 
ter  de  nouvelles  précisions  que  nous  pouvons  aussi  acquérir.  Cependant 
la  présentation  de  la  pièce  macroscopi([ue  nous  a  paru  importante  dans  ce 
cas. 

^IX.  —  Mécanisme  physiologique  des  crises  hystériformes 
de  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux,  au  cours  du 
parkinsonisme,  par  G.  Marinksco  et  A.  Radovici. 

f)epuis  que  nous  avons  attiré  l’attention  sur  un  syndrome  clinique 
caractérisé  ])ar  des  accès  paroxystiques  hypertoni(|ues  et  de  déviation 
conjuguée  de  la  tête  et  des  glohes  oculaires,  au  cours  du  parlvinsonisme 
Post-encéphalitique  (1),  plusieurs  auteurs,  parmi  lesquels  il  faut  citer  en 
première  ligne  Magalhaes  Lemo>s,  Ewald,  Filnisonolf,  Nina  Popoff, 
H.  Bing  et  L.  Schwartz,  etc.,  sont  revenus  sur  le  meme  sujet  en  propo- 
*'ant,  pour  l’explication  des  phénomènes,  une  hypothèse  analogue  à  celle 
^ue  nous  avons  émise.  Il  est  juste,  cependant,  de  rappeler  cpie  ce  syn¬ 
drome  .se  trouve  plus  ou  moins  esquissé  dans  les  observations  de  G. 

O.  Rossi,  Trigerio  et  Louis  Reys.  D'autre  part,  nous  pensons  que  les 
observations  intéressantes  publiées  par  Souques  et  Rlamouticr,  Claude  et 
'^lajouanine,  Clovis 'Vincent  et  Chavany,  tout  en  différant  par  la  locali- 
sation  des  crises  de  rigidité  et  même  de  leur  allure,  rentrent  encore,  plus 
ou  moins,  dans  le  même  groupe  de  faits. 

Nous  avons  obversé  3  cas  nouveaux  de  crises  d’hypertonie  paroxys- 
^'^ue,  sous  forme  de  déviation  conjuguée,  ([iii  viennent  à  l’appui  de  l’ojjinion 
Ru  il  y  a  une  relation  de  cause  à  efl'et  entre  les  lésions  des  voies  et  des 
Centres  extrapyramidaux  et  le  syndrome  dont  nous  nous  occupons.  D'autre 
Puct,  ces  cas  nouveaux  précisent  encore  davantage  les  relations  qui 
peuvent  exister  entre  le  syndrome  d'hypertonie  et  de  déviation  conju- 
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giiée,  les  contractures  fonctionnelles  et  les  phénomènes  pithiatiques  tels 
([u'ils  sont  conçus  par  lîalinski. 

D’ailleurs,  dans  un  travail  récent  (1)  se  rapportant  à  une  variété  spé¬ 
ciale  de  paraplégie  familiale  caractérisée  par  des  crises  paroxystiques 
d’hypertonie,  nous  avons  insisté,  après  C.  et  O.  Vogt,  Schilder  et  Jakob, 
(|ue  les  phénomènes  hystériques  relèvent  d’un  mécanisme  physiologi(|ue 
dans  lequel  l’insullisance  de  l’inlluence  du  cortex  sur  le  système  pyramidal 
et  les  lésions  du  corps  strié  jouent  un  rôle  essentiel  dans  la  production 
des  troubles  pithiatiques. 

Voici  le  résumé  de  nos  trois  observations  d’accès  de  déviation  conju¬ 
guée  de  la  tète  et  des  globes  oculaires,  qui  posent  le 'problème  des  rela¬ 
tions  qui  existent  entre  la  contracture  hystérique  et  les  crises  d’hypertonie 
d’origine  extrapyramidalc,  phénomènes  qui  offrent  à  coup  sûr  une  res¬ 
semblance  et  une  évolution  impressionnantes,  relevant  probablement  du 
même  mécanisme. 

OBSF.nvATiON  I.  — DT.ap,  Agrc  de  35  ans, se  présente  à  la  consultation  do  la  clinique; 
avec  un  accès  do  déviation  conju^niée  de  la  tete  et  des  globes  oculaires,  vers  la  droite. 
Après  la  cessation  de  l’accès,  la  malade  nous  communique  que  son  aftection  date  de 
1920  et  qu’elle  a  commencé  par  l’insomnie,  do  l’agitation  et  do  l’irascibilité  ;  elle  mal¬ 
traitait  ses  frères  et  sœurs,  sans  raison.  Kn  outre,  de  temps  à  autre,  la  malade  avait 
des  crises  respiratoires  sous  forme  do  tachypnée.  Pour  .soulager  scs  souffrances,  en  1923, 
elle  est  allée  à  l’église  pour  invotpier  la  clémence  du  Seigneur,ot  depuis  lors  elle  prétend 
avoir  récupéré  le  sommeil  et  le  tranquillité.  Au  mois  de  septembre  1925,  son  père  s’est 
noyé  dans  le  Danube,  et,  trois  jours  après,  sa  mère  est  morte  subitement.  C’est  à  partir 
de  CO  moment  que  la  malade  commence  à  avoir  des  crises  de  déviation  conjuguée. 
Ces  crises  sont  ajjparucs  pendant  qu’elle  travaillait  à  une  broderie.  Mlle  a  rcmarcpié 
alors  que  les  globes  oculaires  restent  d’abord  immobiles,  puis  ils  se  dirigent  progres¬ 
sivement  en  haut  et  puis  vers  lu  droite.  Ces  accès  se  sont  répétés  surtout  à  l’occasion 
do  certaines  émotions.  Au  moment  des  accès,  nous  constatons  que  les  globes  ocu¬ 
laires  sont  dirigés  en  haut,  la  iiupille  est  à  pou  près  recouverte  [lar  la  pau|)ièrc  supé¬ 
rieure,  la  tèt(!  est  en  extension,  les  muscles  de  la  nuque  contracturés  et  la  tète  légère¬ 
ment  renversée  en  arrière.  I.a  flexion  passive  de  la  tête  exagère  encore  davantage 
l’élévation  (his  globes  oculaires,  et  les  ijupilles  ilisparaissent  complètement  sous  les 
paupières  supérieures.  La  malade  ne  peut  i)as  exécuter  les  mouvements  des  globes 
oculaires,  d’une  façon  volontaire.  Il  y  a  un  léger  tremblement  dans  la  musculature 
du  corps,  surtout  du  côté  gauche.  Mn  imprimant  à  la  tète  des  mouvements  de  flexion 
répétés,  l’hypertonie  des  muscles  de  la  nu(iuc  s’atténue  progressivement  et  Unit  par 
disparaître  et,  à  leur  tour,  les  globes  oculaires  reiirenncnt  leur  situation  normale.  Cet 
accès  dure  10  nnnutes  et  fatigue  la  malade.  Dans  l’intervalle  qui  sépare  les  accès, 
la  malade  iirésento  des  trouldes  moteurs  caractéristi(iues  d’un  état  parkinsonien 
manifeste.  L’expres.sion  du  visage  est  immobile,  ligèe.  On  constab!  (pic  la  musculature 
du  squelette  ((st  rigide,  surtout  du  côté  droit  ;  hémirigiditè  avcic  hémitromblomont 
des  extrémités.  Lu  jiarole  est  monotone,  bredouillante.  Trois  jours  après,  nous  assis¬ 
tons  à  un  accès  complet.  Cette  fois-ci,  la  tète  et  les  globes  oculaires  sont  déviés  à 
droite.  Lus  globes  oculaires  se  trouvent  res|)ectivement  dans  les  angles  externe  et  in¬ 
terne  droits.  La  ligure  est  immobile.  La  malade  peut  descendre  dilTIcilcment  du  lit; 
.\  la  suite  d’un  effort  volontaire,  elle  peut  ramener  volontairement  la  tête  vers  la  ligne 
médiane,  mais  ensuite  celle-ci  se  porte  vers  le  côté  droit,  et  les  globes  oculaires  sont 
dirigés  en  haut  et  vers  le  côté  droit.  Les  bras  sont  légèrement  fléchis  sur  les  avant- 

(1)  Mahinesco,  Draganesco  et  .Stoicesco.  Sur  une  variété  spéciale  de  paraplègi® 
spasmodique  familiale,  etc.  L'Encéphale,  novembre  1925. 
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bras. Il  y  a  de  la  rôtropulsion.  Elle  ne  peut  pas  lever  les  bras  sur  la  verticale.  Les  mou¬ 
vements  de  pronation  et  de  supination  sont  impossibles.  A  un  moment  donné,  les  glo¬ 
bes  oculaires  reviennent  à  leur  position  normale  et  la  malade  peut  fermer  les  pau¬ 
pières,  qui  sont  agitées  d’un  tremblement.  Les  globes  oculaires  se  dirigent  de  nouveau 
en  haut  et  la  tête  déviée  vers  la  droite.  Il  y  a,  en  même  temps,  une  espèce  de  torsion 
du  tronc  vers  la  droite.  De  temps  en  temps,  la  malade  ferme  les  yeux,  les  paupières 
frémissent,  l’accès  disparaît  pour  quelques  secondes,  pour  reparaître  ensuite.  Pen¬ 
dant  l’accès,  le  pouls  bat  ù  100  et  même  plus,  la  respiration  est  accélérée  et  les  yeux 
sont  larmoyants.  L’accès  disparaît  pour  réapparaître  après  2  minutes,  la  tête  et  les 


l'ig.  1. 

S'obes  oculaires  étant  toujours  déviés  du  côté  droit.  Cette  fois-ci  on  aperçoit  un  nystag- 
'bus  vertical  et  un  tremblement  dos  paupières  supérieures. 

b’ait  important  chez  cette  malade  :  l’on  peut  provoquer  un  accès  de  déviation  con¬ 
juguée,  si  on  lui  ordonne  do  regarder  lixement  le  plafond  ou  notre  index  situé  sur  un 
plan  supérieur  ù  sa  tête  mous  avons  provoqué,  à  plusieurs  reprises,  ce  phénomène, 
^as  accès  provoqués  sont  de  durée  plus  courte  et  ne  se  répètent  pas  comme  les  accès 
Spontanés.  D’ailleurs,  les  accès  spontanés  sont  souvent  sous-intrants. 

Une  autre  fois,  la  malade  a  eu  l’accès  en  sc  rappelant  la  mort  tragique  de  ses  parents. 
'“6  a  commencé  par  verser  des  larmes,  sa  ligure  s’est  congestionnée,  son  regard  est 
avenu  llxc,puis  les  globes  oculaires  se  sont  dirigés  en  haut  et  vers  la  droite,  les  mus- 
®  as  de  la  nuque  sont  devenus  rigides,  et  il  est  apparu  du  trismus.  Dans  l’intervalle  des 
bacès,  la  malade  est  assez  agile,  clic  peut  même  broder  au  crochet. 
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D’iiabituüe,  les  accès  se  répèlciiL  plusieurs  fois  par  jour  et  leur  durée  est  de  10- 
30  minutes  ou  même  davanlagc.  Pendant  un  de  ces  accès,  la  malade  a  présenté  l’iiyper- 
toiiie  des  membres  supérieurs  et  intérieurs  droits  ainsi  ([u'une  contracture  moins  ac¬ 
cusée  du  membre  intérieur  gauche.  Du  côté  droit,  le  pied  est  en  extension  sur  la 
jambe.  Pendant  ces  accès  d’hypertonie  généralisée,  la  malade  no  peut  pas  descendre 
du  lit;  si  on  la  met  debout,  elle  ne  peut  pas  s’appuyer  sur  la  plante  des  pieds  et  le 
pied  droit  repose  sur  lus  orteils,  le  talon  élevé  au-dessus  du  sol.  Dans  un  autre  accèsi 
même,  les  muscles  de  la  mâchoire,  de  la  langue  et  de  l’appareil  vocal  étaient  contrac¬ 
turés,  donnant  lieu  à  un  mutisme  complet. 

L’hyoscine  en  injection  l'ait  disparaître  les  aixès  spontanés.  Ces  accès  cessent  même 
provisoirement,  par  l’injection  d’eau  distillé(!  ou  de  strychnim^  et  la  piqûre  à  blanc. 
Au  bout  d’une  minute,  nous  avons  obtenu  avec  l’électricité  faradique,  en  employant 
un  courant  très  fort,  la  disparition  rapide  des  accès  de  déviation  et  l’hyi)ertonio  des 

Ousi'UivATiON.  —  L.  Aug...,  âgée  de  1!)  ans,  entrée  dans  le  service  de  la  clinique  au 
mois  de  décendjre  1924,  pour  des  accès  de  déviation  conjuguée  des  yeux  et  de  la  tête. 
Au  mois  de  juillet  1922, affection  fébrile  avec  état  de  somnolence  et  de  déliia^  (encépha¬ 
lite  épidémi(|iu‘)  qui  a  duré  une  semaine.  Pendantl’année  suivante,  la  malaih;  avait  un(! 
tendaniaî  a  <lormir  plus  qu’auparavant.  .\u  mois  d’avril  192'1,  pendant  ipie  la  malaih^ 
dansait  dans  iiiu!  fùt(!  villageoise,  elle  dit  avoir  simti  pour  la  première  fois  «pie,  ses  yeux 
se  fixaient  invidontairement  en  haut.  Depuis  lors,  les  accès  se  sont  répétés  tous  les  3  à 
4  jours.  I.es  accès  étaient  accompagnés  il’iiii  hèrnitreinblement  dans  les  niiuiibres  du 
ci’itè  gauche  et  duraient  de  ciuehiiies  rninute.s  à  ipiehiues  heures. 

Actiielli'ineul .  la  malaile  se  présente  avec  un  faciès  caractéristique  parkinsonien  ; 
la  parole  l'si  monotone.  Légère  rigiilité  musculaire,  manifeste  surtout  dans  les  mem¬ 
bres  gauches,  sans  pourtant  présenter  une  abolition  des  mouvements  associés,  pen¬ 
dant  la  marche.  Penilant  les  accès  que  nous  avons  pu  examiner,  les  yeux  ôtaient  déviés 
eu  haut  et  à  ilroite  ;  à  cette  déviation  s’associait  aussi  celle  de  la  tête.  .\près  (pielque 
temps,  le  tronc  manifeste  égahunent  un  mouvement  do  torsion,  l’épaule  droite  étant 
sur  un  plan  postérieur,  par  rapfiort  à  celui  de  l’épaule  gauche.  La  rnalaile  accuse  de 
fortes  douleurs  dans  la  niiipie,  pendant  l’accès.  On  constate,  en  outre,  une  exagération 
de  la  contracture  dans  les  muscles  «le  tous  les  membres,  plus  accentuée  à  gauche.  La 
torsion  du  troue  arrive  parfois  à  un  angle  de  90®.  Dans  cette  attitude,  on  observe 
aussi  des  oscillations  nystagniiformes  des  yeux.  Les  mouvements  actifs  des  yeux  sont 
très  limités.  La  malade  se  plaint  tout  le  temps  que  dure  l'accès  de  douleurs  ilans  la 
nuque  ;  idle  pleure  et  tâche  avec  ses  mains  de  réduire  la  contracture  des  muscles  «le 
la  nuipie.  Dans  la  station  debout,  elle  a  aussi  un  degré  de  ri'itropulsion.  l’i-ndant  l’accès, 
le  pouls  est  accéléré  (120),  la  sueur  afiparait  par  le  front,  dans  l’ai-sselle,  les  paumes 
des  mains.  La  mastication  et  la  déglutition  sont  normales.  La  malade  est  consciente 
pendant  tout  le  temps  de  l’accès.  Les  rériex«,‘S  de  posture  sont  plus  accentués  que 
dans  l’intervalle  des  accès,  surtout  à  gauche,  la  durée  de  la  contraclure  posturale 
étant  plus  longue.  L’i'xainen  «les  réflexes  vestibiilaires  dénute  une  iliminution  de 
rexcilalulité  à  la  rotation  d’un  côté,  «h’  sorte  «pi’après  10  rotations  vers  la  «Iroito.  ü 
su  proiluit  un  nystagmus  liori/.ontal,  moins  accentué  i|ue  le  nystagiuiis  «pu  se  produit 
dans  le  regard  vers  la  «Iroite,  après  dix  rotations  vers  la  gauche.  Le  vertige  galvanique 
montre  «pie  le  pôle  1- appliipié  â  gauche  ni'  provofpie  «pi’une  légère  inclinaison  delà 
tète,  jusipi’a  8m  A  ,  taiulis  «pie  le  pôle. à  droite  produit  une  chute  du  corps  à  Oin  A- 

1,’inje.etion  de  1  1 /-I  milligramme  «l'atropine  fuit  disparaître  après  20’  la  déviation 
des  yeux. 

L(.'S  accès  se  succédaiimt  â  l’interviille  de  «pndques  jours  et  apparaissaient  spontané¬ 
ment  ou  deelanelns  accidentellement.  Une  forte  émotion,  provo(iuée  par  l’agitation  et 
les  cris  il’une  malade  démente  qui  sa;  trouvait  dans  la  môme  salle,  lui  a  provoqué  un 
jour  son  accès. 

Un  jour,  nous  «ivtms  suhsiitii '•  â  l'hyosciiie  Kl  ciir>  «rmu!  solution  de  ehloriirc  de  cal¬ 
cium  â  10  «/o  inject'''!'  par  voie  inlraveimm-,'.  «d.  nous  avons  obtenu  une  disparition 
imiuédiate  d’on  accès  «1“  «léviatiou. 
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Les  injections  d’hyoscinc  et  d’atropine  ont  fait  espacer  les  accès,  de  sorte  qu’il  se 
passait  plus  d’une  semaine  sans  qu’elle  en  eût.  Parfois  les  accès  survenaient  même  pen¬ 
dant  qu’on  lui  faisait  journellement  des  piqûres  d’un  milligramme  d'iiyoscine,  par  voie 

sous-cutanée. 

Nous  devons  ajouter  rjuc  ces  accès  disparaissent  quelquefois  par  la  simple  piqûre 
d’eau  distillée. 


OcKEHvATiON  111.  —  P’..  P...,  ûgèo  dc  2fi  ans,  entrée  dans  le  service  le  23  septembre 
1925,  présentait  des  signes  de  parkinsonisme  post-encéplialitique,  légère  rigidité  géné. 
ralisée,  bradycinésie,  expression  figée  du  visage.  La  malade  ne  se  rappelle  plus  avoir 
souffert  d’une  maladie  aiguë  pendant  les  dernières  années  ;  elle  nous  dit,  simplement 
qu’il  y  a  un  an, elle  a  commencé  û  sentir  une  raideur  dans  le  membre  supérieur  droit, 
des  maux  de  tête,  sans  étai  fébrile.  Un  mois  après,  les  mêmes  symptômes  s’installent  à 
19  main  gauche.  Pendant  les  deux  derniers  deux  mois,  la  raideur  s’est  généralisée.  Elle 
ovait  de  la  rétropulsion  et  de  temps  en  temps  éprouvait  des  fourmillements  dans  les 
diembres.  Depuis  un  mois,  la  parole  s’est  altérée.  En  dehors  de  ces  troubles  moieurs 
permanents,  la  malade  nous  dit  que,  depuis  le  commencement  de  la  maladie,  elle  a 
des  accès  de  déviation  des  yeux  en  haut,  durant  environ  une  minute. 

Dans  la  station  debout,  la  malade,  .tient  le  bras  droit  légèrement  fléchi  sur  le  coude, 
9s  doigts  légèrement  fléchis,  la  main  en  légère  pronation.  La  démarche  est  lente  et  à 
Petits  pas.  Les  traits  de  la  face  sont  efïacés,  le  clignement  des  yeux  rare.  Lorsqu’elle 
ferme  les  yeux,  elle  a  des  tremblements  des  paupières,  elle  les  rouvre,  dilhcilement.  Les 
réflexes  pupillaires  sont  conservés.  La  parole  est  lente,  monotone,  parfois  aphonie, 
Léger  rire  involontaire.  Pas  de  modification  des  réflexes  ostéo-tendineux  ou  cutanés. 
Les  réflexes  de  posture  sont  prolongés,  surtout  aux  membres  inférieurs. 

L’accès  de  déviation  conjuguée  des  globes  oculaires  est  accompagnée  de  secousses 
''ystagmi  formes.  Pendant  l’accès,  les  globes  oculaires  ont  une  motilité  réduite,  la  malade 
*'9  peut  pas  regarder  en  bas.  Après  l’injection  do  1  mgr.  d’hyoscinc,  on  constate  une 
‘sparition  de  l’accès  qui  est  complète  après  7’.  Les  accès  se  répètent,  dans  le  dernier 
bips,  pres(iuo  quotidiennement,  et  durent  environ  une  heure.  A  l’hôpilal,on  iui  fait 
'bjcctions  tous  les  jours  avec  1  mgr.  d’hyoscinc,  ce  qui  fait  espacer  les  accès,  qui 
bppuraissent  plus  qu’hebdomadaircment.  Nous  avons  subsitué,  pendant  7  jours,  l’eau 
iBtillée  à  l’hyoscine  et  nous  avons  obtenu/la  disparition  des  accès.  On  pourrait  se  de- 
amler  si  cette  cessation  n’était  pas  sous  la  dépemlance  du  traitement  antérieur  de 
'  “yoscino. 

Au  1er  décembre,  la  malade  a  un  grand  accès  de  déviation  desyeux  qui  sont  fixés  en 
ht.  avec  léger  nystagmus  vertical.  Après  une  minute,  ils  sont  tournés  en  haut  et  vers 
gauche.  Le  clignement  est  complètement  aboli,  les  conjonctives  sont  injectées.  Elle 
_  Peut  pas  exécuter  volontairement  un  clignement  (spasme  des  relovcurs  des  paupières), 
®  y  ressent  des  picotements;  après  5  minulcs,  elle  pleure,  les  larmes  coulent  en  abon- 
L  accès  se  poursuit,  la  tête  lègèrenumt  ilèviée  à  gauclie,  la:?  imuncmetd  s  volon- 
^  ‘l’es  de  rotation  dc  la  tête  vers  la  droite  sont  impossibles  .  les  mouvements  dans  les 
.‘"h®  directions  sont  réduits.  Après  10  minutes,  la  malade  sont  un  relâchement  de  la 
‘  aur,  mais  seulement  d’une  façon  passagère,  l’accès  ayant  cette  fois  une  durée  de 
9’>res.  Pendant  cet  accès,  nous  avons  i)U  constater  que  le  sens  de  déviation  de  la  tête 
CS  yeux  jieut  être  modifié,  d’un  coté  ou  dol’autre,  parunemamouvre  très  simple.  En 
,  “'’L  par  la  r 


''ers  la 

''ers  la 


Il  passive  du  trou 
gauche  s’exagère.  Au  contrain 
gauche,  la  tête  ( 


is  iinpri 


1  déviation  îles  yec 


qui  ( 


la  ,  Bhhche,  la  tête  et  surtout  les  yeux  restant  fixés  dans  l’espace,  il  arrive  que 
la  nouvelle,  après  cette,  manœuvre,  est  une  déviation  de  lu  tête  et  des  yeux  vers 

droite.  La  même  chose  se  prod .  . 

yeux  restent  alors  lixes  les  ax 
Æcutc 

yeux  a, 


1 exéculons  u 


exé  ^  1  ''hBfent  alors  lixes,  les  axes  des  globes  oculaii'cs  ne  dévii 
yg  rotation  passive  de  la  tête.  Dans  la  rotation  past 

^  ***  course,  par  se  tro' 

la  ‘'d'estaid  dehoiit,  exécute  un  virement 


souffre  U 


rotation  passive  de  la  tête, 
dévierd,  i)as,  tandis  que  nous 
la  gauche,  les 
déviés  vers  la  droite.  De  même,  si  la 
sur  place  vers  lu  gauche,  lu  iléviation  de 
boutissant  à  une  dévialion  vers  la  droite  et,  inverse- 
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mont,  un  revirement  sur  place  vers  la  droite  ne  fait  qu’exagérer  la  déviation  spontanée 
vers  la  gauche. 

Nous  avons  fait  assister  notre  patiente  à  la  provocation  d’un  accès  chez  la  malade 
Dr.  Cap.,  et,  pondant  que  l’accès  apparaissait  chez  celle-ci,  la  malade  a  eu  un  accès 
similaire. 

Comme  on  vient  de  le  voir,  les  accès  de  déviation  conjuguée  des  globes 
oculaires  et  du  cou,  associés  ou  non  à  la  contracture  des  membres  infé¬ 
rieurs  et  du  membre  supérieur  droit,  peuvent  être  provoqués,  chez  notre 
première  malade,  parla  fixation  plus  ou  moins  prolongée  d’un  objet,  par 
un  souvenir  triste,  par  l’hyperpnée,  et  disparaître  par  une  suggestion 
armée  telle  que  l’injection  d’eau  distillée  ou  de  strychnine,  par  des  mou¬ 
vements  passifs  accompagnés  d’une  persuasion  raisonnée,  soit,  enfin,  par 
la  faradisation  ([ui  constitue  un  moyen  trop  précieux  de  la  psychothé¬ 
rapie.  Ce  sont  donc,  en  somme,  des  moyens  qui  ont  été  utilisés  pendant 
kl  guerre  par  beaucoup  d’auteurs  contre  les  troubles  pithiatiques  et  qui 
ont  été  systématisés  et  a|)pliqués  d’une  façon  si  heureuse  par  Roussy  et 
Boisseau.  Nous  n’avons  pas  employé  la  rééducation  intensive  de  Clovis 
Vincent,  étant  donné  que  nous  avons  pu  obtenir  la  disparition  de  lu 
contracture  par  une  méthode  plus  douce. 

On  ne  peut  pas  parler  dans  ces  cas  de  la  fixation  des  bons  résultats 
obtenus,  parce  que,  d’habitude,  les  accès  réapparaissent  au  bout  de  (|uel- 
ques  jours,  étant  donné  l’épine  organicjue  qui  existe  dans  le  striatum. 
Nous  pouvons  donc  dire  que  les  accès  d’hypertonie  de  notre  premier 
malade  se  comportent  comme  des  accidents  pithiatiques  suivant  la 
définition  de  Babinski,  c’est-à-dire  qu’ils  sont  produits  par  la  suggestion 
et  guérissent  par  la  contre-suggestion.  Chez  la  seconde  malade,  nous 
avons  pu  également,  parfois,  faire  disparaître  les  accès  par  une  piqûre 
d’eau  distillée.  Enfin,  chez  le  troisième  malade,  le  rôle  de  la  suggestion 
dans  la  provocation  des  crises  est  mis  en  évidence  parle  fait  (|ue,  si  cette 
malade  se  trouve  en  présence  de  notre  première  malade  en  accès,  elle  lait 
fait  également  des  crises  de  déviation  conjuguée. 

Ces  observations  nous  suggèrent  l’idée,  qui  d’ailleurs  a  été  émise  pa*" 
C.  et  O.  Vogt,  que,  dans  le  mécanisme  physiologique  des  troubles  mo¬ 
teurs  de  l’hystérie,  intervient  le  striatum  dont  l’activité  ne  serait  phi® 
contrôlée  par  l’action  régulatrice  de  l’écorce  cérébrale.  Quel  que  soit  1® 
processus  intime  de  la  suggestion,  ce  phénomène  doit  avoir  un  détcrnii' 
nisme  physiologique  et,  comme  tel,  il  intervient  dans  sa  réalisation  cer¬ 
taines  régions  du  névraxe  qui  ne  fonctionnent  plus  normalement. 

A  la  suite  de  toutes  ces  constatations,  il  apparaît  comme  fort  probable 
(|uc  la  libération  du  striatum,  due  aux  lésions  du  mésocéphale  dans  1 
céphalitc  é])idémique  et  peut-être  même  à  celles  de  l’écorcc  cérébrale» 
joue  un  rôle  dans  la  genèse  des  crises  d’hypertonie,  sous  forme  àc 
déviation  conjuguée,  dans  notre  cas,  de  crises  d’allure  hystérique  et 
relèvent  de  ces  lésions.  Les  altérations  du  striatum  rendraient  l’indivitl^ 
suggestible.  Cela  n’exclut  pas  la  possibilité  de  troubles  humoraux  dus  a  a 
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dysfonction  des  glandes  à  sécrétion  interne  qui  peuvent  intervenir  dans 
la  genèse  du  complexus  des  phénomènes  hystériques. 


XX.  —  Syndrome  du  nerf  auriculo-temporal,  par  MM.  Noica 
et  Bagdasar  (de  Bucarest). 

•  La  rareté  de  ce  syndrome  nous  incite  à  publier  l'observation  d’un  .cas 
MUe  nous  avons  récemment  étudié.  En  effet,  sauf  l’excellente  observation 
clinique  de  M"*'  Erey  publiée  dans  la  Revue  neurologique  de  1923,  t.  II, 
2,  p.  97,  nous  n’avons  rien  trouvé  de  semblable  dans  toute  la  littérature 
9Ue  nous  avons  compulsée  pendant  et  après  la  guerre  ;  ni  même  dans 
notre  service  de  maladies  nerveuses  de  l’hôpital  militaire  «  R.  ,E.  »  que 
nous  dirigeons  depuis  quatre  années  et  où  nous  faisons  la  révision  de 
‘ous  les  blessés  de  guerre,  nous  n’avons  jamais  rencontré  un  pareil  cas. 
Lt,  toutefois,  nous  pensons  ([ue  la  rareté  de  ce'  syndrome  n’est  qu’appa¬ 
rente,  caries  lésions  produites  au  niveau  du  nerf,  soit  par  une  blessure 
guerre,  soit  par  une  intervention  chirurgicale,  doivent  être  relati¬ 
vement  fréquentes,  et  si  les  troubles  passent  souvent  inaperçus,  cela 
'dépend  ou  de  la  discrétion,  ou  de  l’importance  minime  que  les  médecins 
accordent  à  ces  troubles. 


OBSTînvATiON  ci.iNiçiiE,  —  Noti'c  nialaùp  est  >in  oflicier  (l\i  12‘‘  ré^inienl  il’infan- 
leric,  âgé  de  42  ans,  marié.  Il  entre  dans  notre  service,  le  14  octobre  1925,  en  accusant 
*0  trouble  suivant  ;  quand  il  maiij'e,  la  joue  droite  dans  sa  partie  postérieure  devient 
’’'b»çe  et  transpire. 

Rislorique  :  en  1917,  au  mois  d’octobre,  l’ollicier  attrape  le  typhus  exanthématique 
®l  ion  il’évacue  dans  un  hépital  militaire  de  Dotoshani  ;  en  même  temps,  apparaissent 
bn  érysipèle  de  la  moitié  gauche  de  la  face  et  une  parotidite  droite,  qui  a  été  ouverte 
Par  une  incision  verticale,  en  arrière  de  la  branche  ascendante  du  maxilaire  inférieur. 

sndutvt  trois  mois  consécutifs  que  la  supjiuration  a  duré,  le  malade  a  eu  untrismus 
®®btinu,  qui  pônait  l’alinientation,  et  il  n’était  nourri  que  de  lait  qu’on  lui  administrait  à 
^  oullleréc  à  travers  les  dents.  Après  la  guérison  delà  plaie,  le  trismus  a  cessé,  mais 
Çb  inême  temps  apparaissaient  des  troubles  vaso-moteurs  et  sudoraux  au  niveau  de 
®  jovic  droite  chaque  fois  que  le  malade  mangeait  ;  (piand  les  effets  de  la  mastication 
•-aient  plus  grands  ou  quand  il  mangeait  une  pomme  par  exemple,  la  rougeur  et  la 
'’^apiration  étaient  si  intenses,  qu’il  lui  fallait  s’essuyer  .3  à  4  fois  avec  le  mouchoir  au 
'^burs  du  repas. 

Kn  même  temps,  il  accusait  une  sensation  de  chaleur  dans  la  région  de  la  joue  in- 
“'■esséo  ;  quand  il  rasait  sa  barbe  ou  quand  il  touchait  avec  une  pointe  d’aiguille  la 
Jbbe  droite  dans  sa  partie  moyenne  et  postérieure,  il  ne  sentait  que  très  lieu.  Toute- 
'bs,  n  nijipgiian  ,|iie  direction  oiqmséo  au  veul,  il  avait  dans  cette  même 

’Sion  Une  sensation  douloureuse;  comme,  mesurede  précaution,  ildirigait  toujours  sa 
■"'“■e  gauche  on  avant  pendant  la  marche. 

•depuis  l’aiiparition  de  ces  troubles  et  jusipi’à  iirésenl,  le  malade  n’a  rien  observé 
plus  ou  (le  moins  à  l’i'gard  de  son  état  morbide. 

iMT.siinni-.ln  :  il  nie  les  maladies  infecto-contagieuses  et  vénériennes,  use 
^'udèrénient  de  bois.sons  alcooliques;  il  ne  fume  pa.s.  Mn  1916,  il  a  été  blessé  sur  le 
l  des  Oarpathes  [lar  un  éclat  d’obus,  qui  a  pénétré  dans  le  poumon  gauche,  par  lu 
posti-rieure  de  l’hémithorax  gauche. 

■  «  femme  a  eu  5  accouchements  normaux  et  un  accouchement  prématuré  (le  nou- 
îombé  tout  de  suite). 


Veau -Il  è  i 


.  pr(fienl  :  il  n’aci 


’■ 'dessus 


t  Ile  V 


subjectif,  sauf  le  idiénomène  décrit 


rongeur  et  transpiration  de  la  joue  droite  quand  il  mange. 
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Ohjcdwemcnl  :  bonne  conslilution  pliysiqnc,  avec  les  lissns  bi('n  développés,  bc 
malade  présente  une  cicaLriee  linéaire,  à  direction  verlicale  avec  une  longueur  do  G- 
7  cm.  dans  la  région  parolidienne  droile;  il  semble  cpie  la  glande  parotidienne  manque 
totalement  de  ce  cété. 

I.a  joue  droite  est  un  peu  plus  rouge  ipie.  la  gauche  et  la  rougeur  s’étend  sur  une 
surface,  qui  serait  limitée  en  haut  pur  une  ligne  horizontale  qui  passe  à  1  cm.  au-dessus 
de  l’apophyse  zygomatiipie,  en  avant  par  une  ligne  qui  commence  dans  la  partie  externe 
de  l’orbite  droite  et  se  termine  au  niveau  de  l’insertion  antérieure  du  masséter  siir  lé 
maxillaire  inférieur,  en  bas  iiar  le  bord  inféri(!ur  du  maxillaire  et  en  arrière  par  une 
ligne  qui  passe  à  la  base  fl’implantation  du  pavillon  do  l’oreille  droite. 

A  la  palpation,  on  perijoitune  différence  do  température  dans  les  parties  .symétri(pies 
des  deux  Joues  :  la  joue  droite  est  un  peu  plus  chaude  que  la  joue  gauche. 

I ly[)oesthésie  tactile  et  hypoalgésio  dans  cette  même  zone;  le  niveau  supérieur 
do  l’hypoosthésio  s’étend  un  peu  plus  loin  en  haut  :  2  travées  do  doigt  au-dessus 
<le  l’arcade  zygomatique. 

Le  malade  perçoit  bien  les  différences  (Uitre  le  chaud  et  le  froid,  mais  ce  qui  cons¬ 
titue  le  symptôme  le  plus  frap.pantde  ce  syndrome,  c’est  la  rouf’  o  r  et  la  transpiration 
au  cours  du  repas  :à  1  /2,  I  minute  après  le  début  du  riqias,  la  région  intéressée  com¬ 
mence  à  rougir,  puis  on  voit  dein^tites  perles  de  sueur  couler  en  petits  ruisseaux  vers 
la  base  de  la  joue.  La  région  ne  trans|)ire  jamais  lorsipie  le  malade  mâche  sans  ali¬ 
ments.  Les  pupilles  sont  égales,  elles  réagissent  à  la  lumière  et  à  l’accommodation. 

Les  réflexes  tendineu.x  et  cidanés  sont  normaux. 

I.e  malade  présente  une  cit'atric(!  à  trois  travées  de  doigt  sous  l’omoplate  gaucho, 
suite  de  l’orilice  il’entrée  d’un  éclat  <l’(djus.  L’examen  radiosco[)ique  montre  la  pré¬ 
sence  d’un  pi'tit  corps  élrang<'r  dans  les  parties  externes  de  l’hémithorax  gaucho  au 
niviuiu  de  la  G»  côte.  Itien  d’anormal  dans  les  autres  organes  internes. 

Pouls  72;  Hoc  GG. 

Les  réactions  du  liquich^  céplialo-rachidien  ont  élé  négidivesau  point  île  ^'uo  de  la 
sjjécilicité. 

Epreuves  phurmiicii-dijiuimiiiiirs  :  dix  minules  après  l’injection  d’un  milligramme 
d’atro[)in(!,  la  joue  droil(^  ne  transj)ire  plus;  ipiand  le  malaile  mâche,  ou  voit  seuleunuit 
une  légère  rougeur  dans  cette  région,  (pii  reste  toujours  sèche  au  toucher. 

Le  lendemain  de,  celte  injection,  nous  recommençons  l’expérience  avec  un  centi¬ 
gramme.  de  chlorhydrale  de  pilocar[une.  Trois  minutes  après  la  piip'ire,  on  voit  Ges 
alternatives  de.  rougeur  et  de  pâleur  au  niveau  de  la  fiuuî  et  de  la  Jiartie  supérieure  Gu 
thorax;  cinq  minutes  a|irès  la  piip'ire,  le  malade  accuse  une  salivation  abondante  Gu 
côté  droit  de  la  boue.lie;  ensuile,  nous  observons  de  5  en  b  minules  la  succession  des 
phénomènes  suivants  ; 

II)  Perles  de  sueur  sur  le  froni.  Je  nez  et  le  menton  ;  la  njgion  auriculo-tem|M.ralc 
gauche  est  un  peu  plus  moite  ipie  celle  du  côté  droit. 

h]  Les  perles  de  sueur  coniniencenl  à  apparaitre  dans  la  partie  supéricurede  larégiu/' 
auriculo-temporale  droite  ;  la  rongeur  reste  cependant  égale  des  deux  côtés. 

r)  On  le  fait  manger  :  2  minutes  après  le  débul,  la  région  auriculo-temporale  droite 
devient  un  peu  plus  rouge  (pie  la  r('‘gion  similaire  gauche,  mais  la  transpiration  est 
égale  des  deux  côtés. 

Une  (leini-heui'e  après  rinjeclion,  le  pouls  l'St  à  7(1  et  le  malade  accu.se  une  sen¬ 
sation  de  froid  et  tremble  un  peu. 

Il  s’ngil  éviduniment  d’un  syndronu’ du  nerf  auriculo-lempornl  du  côlé 
droit,  dont  les  princiiiiiux  troubles  résident  dans  une  jierturbation 
l'onctions  sudorales  et  vaso. iiiotriees  de  la  région,  (|uc  nous  avons  déli' 
mitée  et  (pii  est  un  peu  plus  étendue  (pie  celle  décrite  par  M""’  l’rey. 

Certes,  les  troubles  cpie  nous  avons  décrits  sont  un  mélange  curieux 
de  jrbénomènes  irritatifs  (comme  par  exemple  la  transpiration  et  la  roU' 
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geur  déclanchées  par  voie  gustative)  et  de  phénomènes  de  déficit  concer¬ 
nant  la  sensibilité  tactile  et  douloureuse  (hypoesthésie). 

Nous  pensons  qu’il  s’agit  ici  d’une  lésion  irritative  pour  les  fibres 
végétatives  du  nerf  auriculo-temporal,  tandis  que  cette  même  lésion 
produit  des  effets  contraires  sur  les  voies  de  la  conductibilité  tactile  et 
douloureuse,  vu  —  peut-être  —  leur  fragilité  un  peu  plus  grande  ;  par 
conséquent,  une  intervention  chirurgicale  bien  conduite  pourrait  libérer 
le  nerf  du  processus  cicatriciel  où  il  se  trouve  comprimé  depuis  huit 
années. 


XXI.  —  Quel  est  le  mécanisme  de  la  paraphasie  et  de  la 
jargonaphasie  dans  l'aphasie  sensorielle  ?  par  le  D"  Noica 
(de  Bucarest). 

Voici  comment  s’exprimaient  là-dessus  M.  P.  Marie  et  J.  Dejerine 
dans  la  séance  mémorable  où  l’on  a  discuté  cette  question  de  l’aphasie  (1). 

«  M.  P.  Marie.  Je  n’ai  aucune  espèce  d’idée  à  ce  sujet.  Je  ne  sais  pas 
ffuel  est  le  mécanisme  de  la  paraphasie  et  je  considère  comme  hypothèses 
®ans  aucun  fondement  tout  ce  que  les  doctrines  classiques  ont  la  préten¬ 
tion  de  nous  apprendre  à  ce  sujet. 

M.  Dejerine.  —  M.  P.  Marie  nous  dit  qu’il  ne  peut  s’expliquer  le 
mécanisme  delà  paraphasie  dans  l'aphasie  sensorielle  :  il  est  incontestalde 
ffuo.  n  admettant  l'existence  ni  d’une  surdité  ni  d’une  cécité  verbale, 
notre  collègue  ne  puisse  s’expliquer  la  paraphasie  à  l’aide  de  la  théorie 
iiolon  laquelle  les  symptômes  que  l’on  observe  dans  l’aphasie  sensorielle 
sont  purement  et  simplement  la  conséquence  d’un  affaiblissement  intel- 
loctuel  portant  sur  les  choses  apprises  par  le  procédé  didactique. 

Si  l’on  n’admet  pas  l’existence  d’un  centre  auditif  des  mots,  on  ne  peut 
effet  exp!i(|uer  la  paraphasie.  Or,  ce  centre  est  universellement  admis, 
on  comprend  (jue,  lorsqu’il  est  lésé,  le  langage  parlé  devienne  un  lan- 
pge  ataxique,  la  fonction  motrice  du  langage  étant  privée  de  son  régu- 
3teur,  le  centre  auditif  verbal.  C’est  là  la  seule  explication  actuellement 
’^^fisfaisante  de  la  paraphasie.  » 

Qu’il  nous  soit  permis  d’exposer  là-dessus  notre  manière  de  voir.  Nous 
soutenons  que  tous  les  troubles  de  l’aphasie  sensorielle  de  Wernicke  con¬ 
sistent  en  une  perte  de  la  mémoire  d’évocation  des  mots,  et  une  perte  de 
®  mémoire  des  choses  apprises,  à  l’aide  du  sens  auditif  et  du  sens 
^'suel.  Nous  avons  acquis  ces  deux  mémoires,  grâce  à  la  fonction 
‘‘-  perception  auditive  et  à  la  fonction  de  perception  visuelle,  fonctions 
fim  s  altèrent,  se  perdent  plus  ou  moins  complètement  chez  ces  malades^ 
point  que  l’aphasie  sensorielle  reste  souvent  complète  et  définitive 
®is  beaucoup  de  cas,  ces  deux  mémoires  ne  pouvant  plus  se  refaire.  Si 

(’)  PevuK  ncnruldijiquc,  1908,  n"  1041,  séance  Ou  25  juillet. 


SOCIÉTÉ  DE  NEUIiOLOGIE 


2-’ g 

cette  forimile  clinique  est  vraie,  il  faut  qu’elle  explique  tous  les  troubles 
cliniques  qu’on  rencontre  clans  l’aphasie  sensorielle  de  Wernicke,  y  com¬ 
pris  la  paraphasie  et  la  jargonapbasie. 

Pour  se  rendre  compte  du  mécanisme  de  la  paraphasie  et  de  la  jargo- 
naphasic,  il  faut  s’adresser  à  des  malades  qui  sont  en  voie  d’amélioration 
et  que  nous  avons  sciivis  dès  le  commencement.  Il  n’est  pas  nécessaire  d’en- 
trerdansde  nombreux  détails  cliniques,  il  est  suffisant  de  nous  arrêtera 
certains  faits. 

fait.  —  .le  demande  à  mon  malade  comment  s’appelle  ce  que  je  porte 
dans  mon  annulaire.  Il  ne  se  rap|)elle  pas  ;  je  lui  cite  alors  des  mots  di¬ 
vers,  entre  autres  le  mot  «  bague  »  ;  il  n’approuve  pas.  Il  a  fallu  que  je  pro¬ 
nonce  le  mot  alliance  (ueriglieta,  en  roumain),  pour  qu’il  le  reconnaisse 
et  le  répète  avec  satisfaction.  (Ici  a  lieu  un  petit  défaut  d’articulation  sur 
lecpiel  nous  reviendrons  plus  tard.) 

Voilàcertainement  un  cxemjjle  caractéristique  de  la  perte  de  la  mémoire 
d’évocation  des  mots,  ou  de  ramnésie  verbale. 

//«/'(u't.  Sur  la  table  (jui  est  devant  lui,  se  trouvent  plusieurs  objets,  entre 
autres  un  cadenas.  Le  malade  le  regarde  et  dit  rapidement  «  couteau  » 
{coiilziÉ  en  roumain),  '(yest  en  vain  ([ue  je  proteste,  il  continue  à  l’appe¬ 
ler  couteau  et  je  dois  cesser  de  protester,  car  le  malade  est  prêt  à  se  fâcher, 
soupçonnant  peut-être  que  je  me  moque  de  lui.  Iæ  visage  du  malade  m’as- 
surc  (|u’il  est  sincère  lorstpi'il  persiste  à  nommer  'couteau  un  cadenas. 
Comment  peut-on  expliquer  ce  trouble  ?  Certainement  que  ce  mot  couteau, 
(|ui  lui  est  venu  subitement  à  la  mémoire,  ne  lui  rappelle  en  rien  les  ca¬ 
ractères  de  Tobjet  (|ui  porte  en  vérité  ce  nom.  .Je  me  souviens  d’une 
petite  farce  qu’on  a  jouée  un  soir  à  une  dame  étrangère  ([ui  ne  sachant  pas 
un  mot  de  roumain,  se  trouvait  û  un  dîner,  en  lloumanie.  Son  voisin  de 
table  lui  a  conseillé  de  trintpicr,  en  disant,  au  lieu  de  «  noroc  »  (bonne 
ohance,  en  roumain)  «  cartof  »  (c’est-à-dire  pomme  de  terre).  I^a  pauvre 
dame  est  restée  bien  surprise,  en  voyant  que  tout  le  monde  éclatait  de 
rire. 

Le  malade  aphasique  ressemble  parfaitement  à  cette  étrangère,  car  si 
elle  n’avait  pas  a])pris  le  roumain,  lui  l’avait  certainement  oublié  !  Un  Rou¬ 
main  peut  oublier,  pour  hii  inslani,  le  nom  d’une  personne,  ou  d’un  objet» 
mais  il  ne  pourra  pas  admettre  (|u’on  nomme  la  baleine  un  éléphant.  Mais 
si  c’est  un  étranger,  qui  vient  en  Roumanie,  ne  sachant  pas  un  mot  de  lu 
langue  roumaine,  et  si  vous  lui  dites  de  réi>éter,  après  vous,  «  cartof  »  nu 
Heu  de  «  noroc  »,  il  le  répétera,  ne  l’ayant  jamais  entendu.  Pour  lui,  ces 
mots  ne  réveillent  pas  d’autres  connaissances,  c'c.st-à  dire  les  caractères  du 
cartof  (pomme  de  terre).  L’aphasique  sensoriel  s’est  donc  conduit  comme 
un  étranger,  eonfondantles  mots  couteau  et  cadenas.  Le  contrarier  n’abou¬ 
tissait  ([u’à  rénerver.  Si  un  tel  aphasique,  au  cours  delà  conversation,  se 
sert  demots  (|ui  ne  sont  pas  ceux  (|u’il  devrait  employer  pour  faire  com¬ 
prendre  son  idée,  il  est  naturel  qu’il  ne  puisse  se  faire  comprendre,  quoi- 
(|ue  pai’lant  roumain. 

Ucci  est,  parconsé([uent,  un  exemple  de  perte  de  la  seconde  mémoire. 
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Avec  la  perte  de  ces  deux  mémoires  on  se  rend  compte  pourquoi  le  pa- 
l'îiphasique  manque  de  mots  et  en  emploie  d’autres  qui  ne  correspondent 
pas  à  ce  qu’il  désire  exprimer. 

III^  fait.  De  pareils  malades  présentent  aussi  de  la  jargonaphasie.  En 
effet,  mon  malade  présentait  aussi  de  la  jargonaphasie  et,  dans  l’exemple 
précédent  avec  «  l’alliance»  (veriglieta  en  roumain),  j  ai  dit  qu’il  faisait  une 
faute  de  prononciation,  c’est-à-dire  que  les  deuxpremières syllabes  étaient 
Correctes  mais  que  la  dernière  était  remplacée  par  une  autre  tout  à  fait 
étrangère  au  mot.  Quoique  je  lui  disais  à  plnsieures  reprises  comment  il 
devait  prononcer  cette  dernière  syllabe,  il  s'entêtait  à  ne  pas  céder.  Il 
arrive  souvent  dans  une  conversation  avec  mon  malade,  que  d’autres  mots 
aussi  soient  altérés,  mais  ce  qui  est  encore  plus  frappant  :  c’est  que  le 
malade  ne  se  rend  pas  coniple  de  son  erreur. 

Je  pense  que  ce  trouble  dont  le  maladeest  inconscient  tient  à  la  fonction 
Je  perception  auditive  qui,  chez  lui,  est  troublée.  Je  me  hâte  d'ajouter  que 
Ce  malade  n’est  pas  sourd  en  réalité,  mais  qu’il  a  perdu  la  fonction  de  sai- 
®'r  rapidement  un  bruit  complexe.  Un  exemple  nous  éclairera.  Je  lui  faisais 
répéter  après  moi  =  maman  (nmma  en  roumain),  papa  [ata],  eau  (apa],  lait 
inapte),  et  il  répète  très  bien  ces  mots.  Mais,  si  je  lui  dis  de  prononcer  rossi- 
gnol  [privighetoare),  il  en  est  incapable  et  ne  veut  même  pas  essayer.  Par 
Conséquent,  le  malade  saisit  les  mots  habituels  et  simples,  tandis  que  les 
•îlots  plus  compliqués  et  moins  souvent  usités  (quoique  roumains),  il  ne  les 
saisit  plus.  Autrement  dit,  si  le  malade  altère  les  mots  et  ne  se  rend  com- 
Plc  de  cette  altération,  c’est  que  sa  perception  auditive  est  diminuée. 

Afin  de  prouver  une  fois  de  plus  que  les  aphasiques  sensoriels  ne  saisis¬ 
sent  pas  les  mots,  surtout  les  mots  composés  à  plusieurs  syllabes,  et  ceci 
prorata  de  leur  amélioration,  voici  une  contre-preuve  :  nous  le  prions 
e  répéter  d’après  nous,  syllabe  par  syllabe,  un  mot  qu’il  ne  pouvait  pas 
prononcer  en  pleine  maladie.  De  cette  manière,  nous  avons  pu  arriver  à 
^•re  prononcer  le  mot  entier  au  malade,  après  le  lui  avoir  épelé,  syllabe  par 
syllabe.  Certainement,  il  ne  faut  jamais  multiplier  ces  exercices  dans  la 
•î’ênie  séance,  car,  chez  eux,  la  patience  et  la  bonne  volonté  sont  bien  limi- 
*-ées.  Chez  l’homme  normal,  surtout  quand  il  est  fatignédu  cerveau,  par  le 
Iravail,  par  intoxication  générale,  ou  lorsqu’il  n’est  pas  bien  réveillé  et 
••lêniesans  cause  dans  la  journée,  quandil  doitse  rappclerun  motplusrare- 
•îïent  Usité,  il  lui  arrive  de  le  prononcer  mal  au  début,  puis  de  se  corriger 
î  c  lui-même.  Le  fait  d'altérer  les  mots  se  rencontre  aussi,  par  conséquent, 
les  normaux,  mais  le  fait  qu’ils  ne  peuvent  pas  se  rendre  compte  de 
eur  erreur,  afin  de  chercher  à  la  corriger,  voilà  ce  qui  constitue  un  trouble 
®  perception  auditive  que  nous  ne  trouvons  que  chez  les  aphasiques  sen- 
®°riels.  J’espère  avoir  sulfisamment  prouvé  que  notre  formule  clinique  du 
•uécanisme  des  troubles  de  l’aphasie  sensorielle  s’applique  aussi  lorsqu’il 
.  S’expliquer  la  paraphasie  et  la  jargonaphasie.  Par  conséquent,  il  esl 
J'îsle  d  ajouter  que  M.  Pierre  Marie  avait  raison  de  dire  que  dans  l’apha.sie 
®îîsorielle,  on  oublie  ce  qu’on  avait  appris  par  la  voie  didactique,  mais 
*î  était  pas  suffisant;  il  devait  ajouter,  comme  Dejerine,  qu  il  existe 
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en  plus  un  trouble  sensoriel.  Voilà  pourquoi  je  prétends,  encore  une  fois, 
(|ue  le  mot  d’aphasie  sensorielle  est  bien  applicpié  dans  cette  variété 
d’aphasie. 

Je  passe  sur  beaucoup  de  détails  clini([ues,  afin  d’être  concis  et  pour 
mieux  me  faire  comprendre.  Par  exemple,  au  sujet  de  la  paraphasie, 
les  malades  parlent  trop  et  vite,  ne  font  jamais  attention  à  ce  (ju’ils 
disent,  s’intoxicpient  avec  un  mot  ou  emploient  souvent  des  mots  qui  rap¬ 
pellent  plus  ou  moins  celui  ([u'ils  devaient  dire,  ou  encore  se  servent  de 
mots  ayant  une  même  assonance  avec  celui  qu’ils  cherchent  à  jirononcer, 
la  phrase  mampie  surtout  de  mots.  De  même,  dans  la  jargonaphasic,  ils 
s’intoxi(|uent  avec  certains  mots  altéiés  et  certaines  syllabes  qui  ne  veu¬ 
lent  rien  dire  et  qu’ils  répètent  tout  le  temps.  Tout  ceci  ne  change  rien  à 
mon  interprétation. 

P.  S. —  Le  malade  dont  j’ai  cité  ces  exemples  est  mort,' et  j’ai  constaté,  à 
lanécropsie,  une  atrophie  de  la  première  circonvolution  temporale  gauche 
et  une  dépression  du  gyrus  supramarginalis  correspondant,  en  dedans  de 
hupielle,  à  la  coupe  horizontale,  j’ai  trouvé  deux  cavités. 

XXII.  —  Chordome  médullairechez une  syphilitique. 

Opération.  Guérison,  par  M.  M.  Uhecuia  et  Mathyas  (de  Cluz). 

Nous  relatons  l’observation  de  ce  cas  (pii  sort  un  pendu  commun,  et 
(|ui  montre  ([lie  la  .syphilis  ne  doit  pasexclure,  dans  tous  les  cas,  une  inter¬ 
vention  chirurgicale. 

I.a  fcmiui'  M.  I’...,  de  2«  luis.uvuit  élé  .soif.'née  pour  imo  lUTcclion  de  la  irnadle, 
diaj,Miestiini(''e  myélite  syidiililiqae,  [lar  des  iiiji^ctions  d(!  iiéesalvarsan  (^l  de,  bismall), 
sans  le  meindrc  résultal.  .San  état  empira,  an  cmdrairc,  et  ell(!  S(!  décida  à  entrer  dans 
un  sanatorium  on  je  fus  appelé  par  le  If  .Maliyas.  .l’ai  été  frappé,  dès  le  commencement, 
par  le  visage  do  la  malade  ipii  présentait  une,  déformation  syplnlitiipn^  du  nez  et  par  sa 
voi.x  nasonnée.  I,a  malade  nous  déclara,  en  oITet,  (pi'ellf!  avait  eu  la  syphilis  cin(|  années 
auparavant,  et  (pi’elle  avait  eu  une  ffomnie,  de  la  voCdc  palatine,  ([ui  a  «uéri  ajirès  un 
traitement  énerfriipie,  en  lidssant  cependant  une.  fietite  perte  de  substance.  IJans  scs 
antécédents  on  constatait  deux  avortements,  à  deux  et  trois  mois.  I.a  maladie  actuelle  u 
commencé  par  des  paresthésies  dans  les  membres  inférieurs  et  de,  la  faible.sse  |)endant 
la  marche.  Depuis  trois  mois,  les  phénomènes  se  soid.  beaucoup  accentués,  elle  pré.senle 
des  troubles  de.  la  miction,  di^  la  con.sti|iation,  del’inconl  inence,  et  une  parapléffie  qui 
l’a  obhttée  à  !,mrder  le  ht.  . _  __ 

A  l’examen  physiipie,  on  constate  qm;  les  pupilles  sont  éf'uhss,  régulières,  avec  les 
réactions  normales,  hd'l'ond renient  du  nez  ;  ftonune  cicatrisée  dn  voile  du  palais  avec 
une  petite  ])erte  de  substance,  l’arapléfjie  fla.sipie  des  membres  inférieurs  ;  la  malade  ne 
peut  marcher.  Dans  le  lit,  on  constate  ipie  le  membredu  côté  (,'auche|. résente  un  léger 
variis  équin,  l.es  mouvements  actifs  sont  très  réduits.  Elle  ne  peut  lever  s.  n  pied  gau¬ 
che  du  plan  du  lit,  et  les  mouvemenis  sont  réduits  à  une  petite  fh'xion  et  extension  îles 
doigls.  Du  cété.  dr(dt,  elle  peut  exécuter  des  mouvemenis  un  peu  plus  étendus  dans  l’arti¬ 
culation  du  genou  et  du  cou-de-pied.  1. a  musculature  est  flas(|iie  et  légèrement  atro¬ 
phique.  D’atrophie  intéresse  le  domaine  du  crural  et  du  sciatique.  I.a  résistance  qu’ellu 
oppose  aux  mouvemenis  passifs  de  flexion  et  d’extension  est  tout  li  fait  réduite.  Les 
réflexes  achilléens  sont  abolis,  le  réflexe  roliilien  droit  est  à  peine  perceiitible,  celui  <le 
gauche  est  aboli.  Des  réflexes  planlaires  sont  aussi  abolis,  l.es  réflexes  abdominaux  sont 
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conservés.  Incontinence  d’urine  et  de  matières  fécales.  Les  troubles  de  sensibilité  sont 
légers  et  sont  un  peu  plus  accentués  dans  la  région  périnéale  où  elle  prend  la  dispo¬ 
sition  en  selle.  Les  troubles  subjectifs  consistent  en  douleurs  modérées  le  long  du  scia¬ 
tique.  La  percussion  de  la  colonne  vertébrale  est  douloureuse  au  niveau  des  derniers* 
''ortébres  dorsales  et  de  la  première  lombaire.  A  la  palpation  de  cette  région,  nous  sen¬ 
tons  une  cs|)ècc  de  résistance  et  une  immobilité  pendant  les  mouvements  de  flexion  on 


'l’extension.  Nous  faisons  une  p(  metion  lombaiis^  et  nous  sommes  \m  jieu  surpris  de 
‘ypotension  clit'liquidc  12  (au  manomètre  do  r.laude).  L’examen  du  li(piidc  nous 
entre  que 'les  réactions  do  Pandy,  la  lymphocytose  et  le  Bordet-Wassermann  sont 
"‘j^'^tion  de  lipiodol  faite  à  la  région  dorsale  supérieure  s’arrête  au  niveau 
roisièmo  segment  lombaire  et  au-ilessus  du  quatrième  (fig.  1). 

Un  ‘''ngnostiquons,  en  nous  basant  sur  les  sym|)tùmos  clinitpies  et  radiographiques, 
c  compression  mi  niveau  du  troisième  et  surtout  du  quatrième  segment  lombaire, 
g  ^‘,’”'Ih’cssion  doit  être  extramédvdluire.  Knce(iui  concerne l’étiologiis  considcrantla 
que  '"'nuée,  les  avo*emonts,  les  altérations  du  nez  et  do  la  voûte  palatine,  de  même 
"  c  résultat  de  la  ponction  lombaire,  hï  diagnostic  de  syphilis  s’inqiosait.  Nous  avons 
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ponso  qji’iJ  s’agissait  probalilomeril  li’iin  [irocessus  de  méniiigo-myélite  avec  adhérences 
ou  bien  d’une  giiitnne.  Ku  second  lieu,  comme  peu  probalde,  mais  pas  impossible, 
nousavons  pensé  qu’il  pourrait  être  question  d’une  tumeur  greffée  chez  une  syphilitique. 
Jüt  nous  avons  été  frappés  par  le  résultat  tout  à  fait  nul  du  traitement  intense  anti- 
syplulitique,  qui  n'a  même  pas  empêché  la  maladie  de  progreser  assez  vite. 

Nous  avons  décidé  l’opération  avec  les  prémices  (pie  :  ou  bien  il  s’agit  d’une  gomme 
syphilitique  ou  d’une  méningo-myélitc  ipii  résiste  au  traitement,  ou  bien  exce|)tionnei- 
lemcnt  d’une  tumeur.  Dans  ces  cas,  l’extirpation  d’une  gomme,  la  résection  d’une 
plaque  de  méningite  hypertrophique  ou  bien  d’une  tumeur,  pourrait  apporter  quelque 
amélioration  ou  môme  une  guérison.  S’il  s’agissait  d’un  processus  inopérable,  nous 
aurions  épuisé  tous  les  moyens  d’amélioration. 


Fig  2 

Après  une  préparation  avec  chlorure  de  calcium,  glycose  hypertonique  et  adré¬ 
naline,  l’intervention  est  faite  sous  narcose  par  le  D'  Mahyas,  qui  tombe,  au  niveau  indi¬ 
qué,  sur  une  grosse  tumeur  qui  partait  du  disque  intervertébral  et  comprimait  par 
conséipient  la  partie  antérieure  de  la  moeile,  en  empiétant  en  même  temps  sur  le  côté 
droit,  ha  tumeur  était  adhérente  à  la  dure-mère  et  à  l’os.  Sur  la  photographie  (fig.  2)i 
on  veut  cpie  la  tumeur  avait  une  largeur  de  7  cm.  et  une  grosseur  d’un  cm.  A  i’exarnen 
microscopique  nous  avons  constaté  qu’il  s’agissait  d’un  chordomc(I).  hes  suites  opé¬ 
ratoires  ont  été  excellentes:  la  malade  a  commencé  à  faire  des  mouvoments  assez  éten¬ 
dus  avec  les  pieds,  n’a  plus  ni  engourdissements  ni  douleurs,  l’incontinenco  a  disparu, 

elle  peut  un  |  eu  marchei - et  nousespérons  dans  (piehpies  mois  la  voir  complètement 

guérie. 

[.laissant  de  côté  le  fait  que  ces  tumeurs  sont  rares,  la  partie  intéressante 
de  notre  observation  réside  dans  le  (ait  que,  chez  une  syphilitique  avec 
tertiarisme  et  avec  une  ponction  lombaire  positive,  le  B.-W.  y  compris» 


(1)  'rumeur  ([ui  .se  dévcloiqie  aux  dé|)(;ns  des  vestiges  de  chorda  dorsolis. 
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on  n’a  pas  trouvé,  à  l’opération ,  une  tumeur.  Fin  principe,  la  syphilis  n’exclut 
pas  une  tumeur;  un  syphilitique  peut  très  bien  faire  une  tumeur,  mais  dans 
une  compression  médullaire,  avecles  réactions  pourla  syphilis  positives,  le 
nas  esttout  à  faitexceptionuel.  Notre  observationplaide  pour  l’intervention 
chirurgicale  dans  les  cas  de  compression  bien  limitée,  avec  les  réactions 
positives  et  sans  aucun  résultat  après  le  traitement  antisyphilitique.  Une 
intervention  bien  conduite  ne  peut  être  dangereuse  pour  la  vie  du  malade  ; 
si  l’intervention  exploratoire  ne  montre  aucun  processus  extirpable,  toutes 
^cs  ressources  sont  épuisées  (à  part  les  palliatifs),  sinon,  on  peut  avoir 
quelquefois  la  chance  de  tomber  sur  une  tumeur  extirpable.  Mais  comment 
oxpliquer  la  réaction  de  liordet-Wassermann  ?  Il  n’y  a  que  deux  hypo¬ 
thèses  :  ou  bien  il  s’agit  d  un  processus  syphilitique  latent  de  la  moelle 
ut  d'une  tumeur  concomitante,  ou  bien,  d’après  la  théorie  de  quelcpies  au¬ 
teurs,  il  s’agit  d’une  brèche  méningée  créée  par  la  tumeur,  et  qui  laisse 
filtrer  les  anticorps  syphilitiques.  Fqix  mentionne  des  réactions  positives 
fiuns  des  cas  de  tumeur  de  la  moelle,  de  même  que  Oppenheim,  Nonne, 
l^orster.  Et  en  ce  qui  concerne  les  tumeurs  cérébrales,  nous  possédons 
un  nombre  d’observations,  oùl’on  trouva  des  réactions  deB.-W.  posi- 
tives,.  quoique  l’examen  du  cerveau  ne  montrât  aucune  lésion  syphilitique. 
(Urechb.  M.  P.  Weil.  Habon  neix  et  Chabrol,  Vincent,  Neumark.)  (Nous 
bavons  très  bien  du  reste  que  la  réaction  de  13. -W.  a  été  quelquefois  posi¬ 
tive  dans  le  liquide  des  cancéreux  qui  n’ont  jamais  eu  la  syphilis.) 


XXlir.  -  Tremblement  Parkinsonien  d’origine  traumatique, 

par  le  docteur  Thabaud  (de  Beyrouth). 

Le  nommé  I....,  du  il»  résimcnl  d’aviation,  entre  à  l’hèpital  Saiiit-.Joan  do  Beyroulli 
5  octobre  1925,  avec  la  diagnostic  «  Tremblements  consécutil.s  à  une  commotion  da¬ 
tant  de  1914  n„  pays  envaliis  ».  Entré  au  service  le  2  juillet  1925,  il  a  été  réformé  tem- 
Porairemont  Tannée  d’avant  pour  cos  mémos  tremblements  (pii  romontent  à  lOH,  au 
Ois  de  novembre,  où  âgé  do  10  ans  et  se  trouvant  à  l.iévin,  il  est  commotionné  par 
^’^Ptosion  d’un  dépôt  do  munitions  allemand  à  200  mètres  de  l’endroit  où  il  était  rofu- 
et  perd  connaissance  pendant  une  lioure.  Au  moment  de  Taceidont,  pas  do  saigne 
®ùt  de  nez  ni  des  oreilles.  Doux  mois  après,  survenait  le  Iremblomont  actuel  qui  ne 
®  Pas  modifié  depuis.  A  l’examen,  ni  oxopbtalmic,,  ni  tachycardie,  ni  goitre.  Dans 
.  ®  '“itécédents,  aucune  source  d’intoxication  endogène  ou  exogène.  .Aucune  maladie 
^  PctieuHe  générale  pondant  Tintervalh^  écoulé  entre  la  commotion  et  l’apparition  du 
/^Llemont.  Aucune  maladie  infcctieuei!  postériiuiToment.  Lo  tremblement  des  mains 
>1  peine  ébauché  au  repos.  Il  s’accuse  au  cours  des  mouvements  volontaires,  s’exa- 
'l’ani  au  moment  d’atteindre  le  but.  C’(!st  un  treiidilermuit  de  grande  amplitude, pur¬ 
ent  sur  les  doux  mernlu'cs  su|)érieurs  et  en  particiiliiu'  au  ni\'eau  des  doigts  rappelant 
^actement  le  type  parkinsonien.  «  Le  malade  compte  de  la  monnaie.  »  Dn  note,  dans 
sfatiun  debout,  un  tremblement  de  môme  rythme  et  de  môme  amplitude  des  deux 
ra’  inférieurs,  particulièrement  de  la  cuisse  gauche.  La  rnniiclie  est  normale,  sans 

la  tr"”’  *'*'*■'*  ”Ki'iilé  marqiiéiis,  sans  troubhisdes  mouviunentsautomatiques.  Cependant 
Ijj,  légèrement  figéiq  (d  le  signe  du  moulinet  montia^  une  certaine  raideur  du 

au  repos.  Le  phénomène  de  la  roue  dentée  est  absent.  Aucune  altération  de  la  mirni- 
inc^’  Irouble  de  lu  sensibilité  générale  ni  desréflex(^s  cutanés  et  pupillaires,  aucune 

‘las  mouvements,  mais  ébauche  du  signe  de  Babinski  à  gauche  et  viva- 
es  deux  réflexes  rotuliens,  particulièrement  à  gaiiclio.  Pas  de  vertige,  lias  de  nys- 
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lagTuus.  Pas  de  nomberg.  Le  liquide  céplialo-t'acliidion  cuuln  sous  pression  normale,  il 
es!  fluide  et  clair,  renferme  un  nombre  normal  de  cellules  avec  bO  centigranuin^s  {l’albu¬ 
mine,  1  gramme  25  de  sucre  ;  Bordet-Wassermann  négatif. 

En  soiinne,  à  part  le  tremblement  parkinsonien  typique,  les  autres 
signes  de  la  maladie  de  Parkinson  sont  très  atténués,  mais  il  existe  des 
signes  évidents,  quoiciue  légers,  dîme  irritation  pyramidale  superficielle. 
La  cause  organique  de  ces  accidents  ne  semble  pas  pouvoir  être  mise  en 
doute.  La  perturbation  ebimique  actuelle  du  liquide  céphalo-rachidien, 
la  forme  caractéristi([ue  du  tremblement  et  sa  fixité  au  cours  des  années, 
les  quelcpies  signes  de  la  série  pyramidale  en  soulignent  sullisamment  la 
nature.  En  outre,  il  n’existait  point  d’épidémie  à  Liévin  au  moment  de 
l’accident.  Le  malade,  à  cette  époque,  et  plus  tard,  n’a  jamais  entendu 
parler  d’encépbalite-léthargique  à  laquelle  il  fallait  tout  d’abord  penser- 
L  byperglycorrachie  actuelle  et  le  syndrome  de  Parkinson  lui-même  sont 
en  faveur  d’une  pareille  hypothèse  ;  mais  le  malade  n’a  pas  présenté 
d'afi'ection  fébrile,  avant  l’apparition  des  tremblements,  et,  par  ailleurs,  on 
ne  peut  se  défendre  de  voir  une  relation  évidente  entre  une  commotion 
cérébrale  exceptionnellement  violente  avec  perte  de  connaissance  d’une 
heure  et  l’apparition  d’un  tremblement,  exactement  deux  mois  après.  Ce 
tremblement  est  le  même  aujourd’hui  qu’il  était  le  premier  jour,  il  ne 
s'est  pas  accru  progressivement,  peut-être  existait-il  même  avant  qu’il 
n’ait  été  réellement  constaté  par  le  porteur,  âgé  de  10  ans,  ce  qui  déter¬ 
minerait  une  relation  de  cause  à  effet  beaucoup  pins  étroite  entre  la 
commotion  et  le  tremblement.  En  outre,  il  semble,  par  ce  que  l’on  connaît 
déjà  des  séquelles  de  l’encéphalite  léthargique,  qu’une  telle  maladie  qui 
aurait  donné  un  tremblement  parkinsonien  aussi  typique  aurait  été  accom¬ 
pagnée  par  un  syndrome  d’hypertonie  et  de  rigidité  musculaire  plus  com¬ 
plet  et  plus  accusé  qu’on  ne  le  constate  chez  l’intéressé.  Dans  les  atteintes 
infectieuses  duglobus  pallidus,  l’bypertonie  et  la  rigidité  musculaire  sont 
le  principal,  et  le  tremblement  des  extrémités,  l’accessoire.  Certes,  une 
lésion  traumatique  bilatérale  du  globus  pallidus,  d’étendue  sensiblement 
égale,  ne  peut  être  qu’une  chose  exceptionnelle,  mais  la  commotion  subie 
par  notre  malade  n’était-elle  pas  exceptionnelle  et  exceptionnellement  vio¬ 
lente  L’apparition  rapide  du  tremblement  après  la  commotion  fait  son¬ 
ger  malgré  tout  à  une  petite  hémorragie  bilatérale  des  rameaux  ténus  des 
artères  striées  internes  des  branches  des  artères  lenticulo-striées.  Parmi  ces 
artères  lenticulo-striées,  n'en  est-il  pas  une  (pii  monte  sur  la  face  externe  du 
noyau  lenticulaire  et  que  Charcot  a  appelée  artère  de  l’hémorragie  cérébrale? 
11  scmbledonc  bien  que  les  artères  lenticulo-striées  soient  un  lieu  de  moin- 
I  dre  résistance  dans  la  circulation  cérébrale  intime  générale.  Et  si  l'or* 
observe  avec  soin  une  coupe  verticale  de  Pitres  passant  parles  lenticulo- 

striées,  le  noyau  lenticulaire  se  projette,  comme  un  coin,  contrele  ventricule 

moyen  doublé  de  la  couche  optique  en  dedans,  entouré  sur  une  grande  par¬ 
tie  du  reste  de  son  contour  par  les  différents  prolongements  du  ventricule 
latéral.  On  conçoit  alors  aisément  la  compression  subie  par  le  noyau  len¬ 
ticulaire  des  2  c(')tés  au  cours  d’une  commotion  cérébrale  violente,  et  l’on 
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Conçoit  aussi  l’hémorragie  paréclatement  des  petites  branches  lenticulaires 
internes,  hémorragie  (pii  déborde  nécessairement  sur  la  capsule  interne, 
ce  qui  explique  dans  notre  observation  les  petits  signes  de  la  série  pyra- 
niidale.  Parmi  les  causes  habituelles  delà  maladie  de  Parkinson,  le  trau- 
niatisme  est  encore  mis  en  doute  par  nombre  d’auteurs.  Notre  relation 
Pnraît  démontrer  que  cette  cause,  bien  (pi’exceptionnelle,  n’en  est  pas  moins 
Icgitime. 


XXIV.  —  Syndrome  de  Landry  au  coura  du  Béribéri,  par  le 

D'' Trahaud,  médecin  traitant  à  l’hôpital  militaire  de  Beyrouth. 

t)ans  deux  études  des  Archives  de  médecine  et  de  pharmacie  militaires 
i*c  septembre  1925,  nous  avons  relaté  une  épidémie  observée  en  Syrie  (1). 
^ans  ces  deux  mémoires  qui  s’appliquent  à  la  période  aiguë  ou  épidé- 
iiique  de  la  maladie,  notre  attention  avait  été  frappée  par  le  nombre  de 
Cas  mortels  et  surtout  par  la  rapidité  avec  laquelle  la  mort  suivait,  pour 
^'nsi  dire,  les  premiers  symptômes,  puisqu’elle  survenait  brusquement  dans 
les  24  ou  48  premières  heures  de  l’hospitalisation.  Depuis,  les  mesures 
prophylactiques  prises  par  le  Service  de  santé  ont  enrayé  l’explosion  épi- 
Jémiqiie  du  début,  mais  elles  n’ont  pas  fait  complètement  disparaître  la 
maladie  qui  a  pris  aujourd’hui  rallure  d’une  aiïection  endémique,  les  cas 
‘levenant  pi  us  rares,  s’isolant  dans  le  temps  et  dans  l’espace.  Dans  cette 
•Nouvelle  période,  nous  n’avons  plus  observé  de  mort  subite  par  syncope 
l^clbaire  habituelle,  mais  nous  avons  eu  à  enregistrer  deux  nouveaux  décès 
apparus  dans  des  circonstances  superposables  et  qui  dans  les  deux  cas  sont 
’^Urvenus  à  la  suite  d’un  syndrome  de  Landry  typique. 

Gomme  on  le  sait,  le  béribéri,  dans  la  forme  sèche,  se  présente  commu- 
”®ment  sous  la  forme  d’une  polynév-rite  des  membres  inférieurs  avec  la 
Paraplégie  ilas([ue,  abolition  des  réflexes  tendineux,  troubles  de  la  coor- 
‘  “dation,  douleurs  musculaires  et  réactions  électriques  anormales  des  nerfs 

des  muscles.  Dans  l’épidémie  syrienne  et  à  1  heure  actuelle,  sur  un 
nombre  total  d’une  centaine  de  cas,  les  troubles  nerveux  sont  générale- 
ment  demeurés  localisés  aux  membres  inlérieurs.  Dans  une  seule  de  nos 
nbservations,  les  troubles  nerveux  s’étaient  étendus  aux  membres  supé- 
J'*curs.  Il  s’agissait  d’un  Annamite  qui  avait  présenté  de  la  paresse  muscu- 
nii'e  dans  les  avant-bras  et  les  mains  et  qui,  à  l’examen  électrique,  présen- 
'’d  Une  inexcitabilité  faradi(|ue  des  long  abducteur  et  court  extenseur  du 
Pnuce,  une  hypo-excitabilité  galvanique  pour  tous  les  muscles  de  l'avant- 
^  ns  et  de  la  main  surtout  marquée  pour  les  lléchisseurs  superficiels  des 
des  contractions  lentes  et  enfin  une  hypo-excitabilité  galvanique 
,  n  mar([uée  dans  tout  le  territoire  musculaire  du  radial  avec  égalité  en 
'^Version  de  la  formule  polaire  et  parfois  réaction  longitudinale.  Dans  ce 


■  ")  Uoc.  petite  épidémie  i 
Oénlio®  f*'  "'"-n'’'  nos  connaissances  s, 
inaladi(!  observée  en  Svr 
srpiembre  1925.) 


!  béribéri  à  forme  sécln^  à  Heyrontli. 

•  le,  béribéri  à  proiios  de  la  relation  ( 
.  (Ardiinf.s  de  Médecine  el  de  Rliarm 
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dernier  cas,  malgré  l’administration  de  vitamines  et  le  traitement  élec¬ 
trique  approprié,  la  gravité  avait  été  très  grande,  ])uisque  raniélioralion 
avait  été  très  lente,  plus  lente  ([ne  dans  les  antres  observations.  Il  est  donc 
certain  (pie  l’extension  de  l’intoxication  béribérique  aux  membres  supé¬ 
rieurs  est  déjà  un  facteur  de-  la  gravité.  Toutefois,  le  béribéri  avait  tou¬ 
ché  les  ([uatre  membres  en  meme  temps  et  d’une  façon  insidieuse  Mais, 
tout  récemment,  nous  avons  assisté  chez  deux  malades  à  une  évolution 
plus  rapide  et  inattendue  (|ui  semble  devoir  être  très  rare,  et  sur  la(juelle 
il  nous  a  [)aru  utile  d’attirer  votre  attention. 

Les  (leux  malades, d’origine  sénégalaise  tous  les  deux,  étaient  dans  notre 
Service  depuis  plusieurs  jours,  présentant  la  paraplégie  typi([uc  des  deux 
membres  inférieurs,  comme  d’autres  malades  couchés  à  d'yté  d’eux,  et 
rien  ne  [lermettait  de  prévoir  nue  reprise  soudaine  de  la  marche  envahis¬ 
sante  de  la  maladie.  Au  cours  d’une  visite  (juotidienne,  nous  constations 
chez  le  l'’’’  malade  de  la  maladresse  des  deux  mains,  une  diminution  de  l'a 
force  musculaire  dans  les  deux  bras,  une  ébauche  d’incoordination,  et 
le  malade  se  plaignait  de  douleurs  musculaires.  Le  lendemain,  les  troubles 
des  membres  suf)érieurs  s’accusaient  et  le  malade  présentait  un  ho(iuet 
incoercible  Le  jour  suivant,  on  notait  une  gêne  respiratoire  et  le  malade 
succombait  subitement,  sans  signe  d’asjjbyxie  marquée  comme  dans  une 
syncope.  Le  second  malade, entré  dans  le  second  service,  avec  une  parésie 
des  membres  inférieurs,  de  la  diminution  des  réllexes  tendineux  et  cuta¬ 
nés.  sans  douleurs  musculairesexcessives,  v()it,unesemaine  après,  la  [nira- 
plégie  s’accuser,  tandis  (pic  les  menTbres  supérieurs  se  prennent,  ([ue  le 
pouls  s’accélère,  (pi'un  bo(|uet  paraît  deux  jours  après,  le  malade  faisant 
sous  lui,  les  masticateurs  et  le  voile  du  palais  se  paralysant  enfin,  1® 
coma  survenant; avec  respiration  de  plus  en  plus  pénible,  qui  amenait  la 
mort  dans  la  nuit. 

Cette  jihasc  aiguë  du  béribéri  chez  deux  malades  répond,  comme  on  l® 
vu,  à  un  syndrome  de  Landry  à  forme  polynévrili(]ue  typique,  puistfwe  l® 
liquide  céphalo-rachidien  [irésentait  une  constitution  chimique  et  cytolo’' 
gique  normale. 

Nous  nous  [lermettrons  de  faire  remar(pier  la  similitude  parfaite  do 
point  de  vue  cliniffue  entre  ce  syndrome  de  Landry  dans  le  béribéri  et  ce 
môme  syndrome  à  forme  polynévritique  dans  la  diphtérie  (1),  dont  noU'S 
avons  relaté  un  cas  à  la  Société  de  Médecine  militaire  française  le  4  dé¬ 
cembre  1924.  Hors  d'une  période  (l’é|)idémie  béribéri(pie,  la  di.scriniin®' 
tion  chez  les  malades  de  couleur,  entre  l’origine  béribérique  et  l’orig'O® 
(liphtéri(pie  d’un  pareil  syndrome,  ne  saurait  être  faite  que  par  desexO' 
mens  de  laboratoire,  le  li(|ui(le  céphalo -raebidien  restant  normal  dans  1® 
béribéri,  étant  au  contraire  modifié  au  cours  des  polynévi-ites  diphtéri(fO^ 
comme  notre  ami  le  Professeur  de  Lavergne  de  Nancy  l’a  récemment  dé¬ 
montré. 


(t)  'l'i(A.uAun  :  l’olynévritc  nsciMidante  iiiifuë  tanlivo  posl-iliphlérunKi.  (Sociéli^ 
Méilcvinr.  mililairc  /rançaisf.  à  iléucmhre  l'.i-iû.) 
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XXV.  —  Le  phénomène  des  bras  levés  au  cours  des  lésions 
du  cervelet,  pnr  M .  Ianischevski  (présenté  par  M.  Tinel). 

'Irauail  de  la  clinique  des  maladies  nerveuses  de  l’Université  de  Sofia. 

Ce  sont  les  célèbres  travaux  de  Habinski  sur  les  manifestations  clini¬ 
ques  des  lésions  du  cervelet  qui  nous  ont  permis  d’analyser  et  de  com¬ 
prendre  la  nature  des  désordres  moteurs  consécutifs  à  des  troubles  de 
coordination  cérébelleuse.  Les  symptômes  décrits  par  Babinski  permettent 
uon  seulement  d’établirle  diagnostic  des  lésions  du  cervelet,  mais  four¬ 
nissent  des  indications  qui  permettent  de  préciser  la  localisation  de  la  lé- 
sion  et  de  dire  si  la  lésion  siège  à  gauche  ou  à  droite. 

Pourtant  les  symptômes  décrits  par  Babinski  ne  représentent  pas  en¬ 
core  la  totalité  des  désordres  qui  peuvent  être  provoqués  par  les  lésions 

cérébelleuses. 

Cn effet,  l’asynergie,  l’adiadococinésie  et  la  dysmétrie  de  Babinski  sont 
fontes  les  manifestations  des  troubles  de  coordination  d’ordre  kinétique. 

'■<  le  cervelet  contrôle  non  seulement  la  coordination  des  mouvements, 
’Uais  il  régit  aussi  la  coordination  statique  ■,  c’est  le  cervelet  qui  règle,  en 
effet,  le  tonus  des  muscles  quand  il  s’agit  de  garder  une  attitude  ou  de 
éiaintenir  les  membres  dans  une  position  fixe. 

Cedélaut  de  coordination  statique  se  manifeste  par  la  dystonie  muscu- 
;  cliniquement,  cette  dystonie  se  traduit  par  des  troubles  de  l’atlltude 
‘  U  corps  ou  de  la  position  des  membres. 

,  Parmi  les  troubles  engendrés  parla  dystonie  musculaire,  nous  pouvons 
“ifliquer  la  formation  du  pied  creux  chez  des  sujets  atteints  de  maladie 
‘  c  l’ riedreich  et  de  P.  Marie. 

Un  des  symptômes  de  oet  ordre  fut  noté  par  leD^  Maievski,  un  de  mes 
^^^stants  de  Clinl([uc  des  maladies  nè^-veuses  delà  Faculté  d’Odessa. 

ans  la  littérature  ([ui  m’est  accessible,  je  n’ai  trouvé  nulle  part  la  des- 
cciption  de  ce  phénomène  ;  je  me  permets  donc  de  le  décrire  sous  la  dé 
‘^nmination  le  phénomène  dystoniqiie  des  bras  levés. 

•fe  recherche  systématic[uement  ce  symptôme  chez  tous  les  malades  pré¬ 
sentant  des  troiibl  es  cérébelleux  ;  très  souvent,  j’ai  l’occasion  de  consla- 
existence,  dans  ces  cas  là. 

*  our  mettre  en  évidence  ce  symptôme,  il  faut  dire  au  malade  de  lever 
es  deux  bras  et  de  les  garder  dans  cette  jiosition  ;  les  paumes  des  mains 

l'Vent  être  tournées  eu  avant  et  se  trouver  dans  le  plan  frontal. 

Un  sujet  n’ayant  pas  de  troubles  cérébelleux  peut  garder  longtemps  les 

®Ux  mains  dans  cette  [josition,  mais  chez  un  malade  ayant  une  lésion 
^tiilatérale du  cervelet,  la  main  du  côtéde  la  lésion  ne  reste  pas  immobile. 
*'^>s  se  tourne  autour  de  son  axe  longitudinal  et  se  rapproche  ainsi  du 
Flan  sagittal. 

^  titre  (1  illustration,  je  me  permets  de  rapporter  ici  les  trois  observa- 

t'onsclin- 


'Cliniques  suivantes  : 


;.  —  X...  I...,  âgé  <te  4(1  ans,  c 


’,  l'ut  admis  dans  la  Clinique  le 
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Six  muis  avant  son  entrée  à  la  Clini()ue,  tout  en  travaillant  à  son  usine,  il  ressentit 
iitK^  douleur  subite  dans  la  moilié  droite  de  la  tête  et  de  la  face  ;  il  tomba  et  perdit  eon 
naissance.  Les  jours  suivants,  il  continua  son  travail  mais  il  sentait  une  faiblesse  géné¬ 
rale  et  souffrait  de  maux  de  tête,  de  vertiges  et  de  bourdonnements  d’oreilles  ;  la  démar- 
cIk'  devint  incertaine,  titubante,  rai)|)elant  eelli^  d’un  homme  ivre. 

Tous  ces  troubles  s’accentuèrent  [lar  la  suite,  et  le  malade,  incapable  de  continuer  son 
travail,  fut  obligé  d’entrer  à  la  Cliniipuu 

Au  moment  de  son  admission,  son  état  fut  le  .‘juivant  : 

Parésie  du  nerf  oculo-nioteur  externe  du  c()té  droit.  Atrophie  des  muscles  mastica¬ 
teurs  du  côté  droit,  absence  du  réflexe  cornéen  à  droite,  parésie,  du  facial  droit,  lésion 
des  nerfs  cocliléaiis'  (T  vestibulaire  droits.  Dysartiirie  et  dysphagie  légères.  Exagérat  ion 


Idg  1. 


des  réflexes  des  meiul)res  iid'érii'urs  et,  supérieurs.  Habiiislii  liilaléral  iilus  ]]rouoncé  !’ 
droite'.  Perte!  ceemplète'  élu  se'ns  de  l'eeeleerat  à  eireeite',  eliminulieui  à  gaue'lie. 

Sj/mplûnics  cérrhfllciix.  Aiiiaeleiceecinésie,  dysmétrie;  et  asyne'rgie  à  eireeite'.  Ouand  I® 
malaele  est  di'bemt,  il  se'  l.ie'nt  le's  jamlees  très  écartées. 

Le  phénumèwt  e///,s7eu/e/ue!  très  net  ie  dreiite;  (vejir  la  plied.eegrapliie). 

(llie/.  ce!  malaele,  l’existe'iice  élu  pliéneernéne'  elysteeniepie',  fi  elreeito,  s’acceerde  parfaitemel'l 
avec  tous  les  autres  syiiifite'imees  epii  iueliepuuit  l’existe'iiee  el’une  lésion  eérélieilleUS® 
située!  à  dreiite.  L'obse'rvaliem  etétaillée  élu  malaele'  pe'rmit  el’étalelir  un  eliagneistic  topO' 
graphiqeu!  prée!is  eu  mms  [leerme'ttatd,  el'allirme'r  re'xiste'iiee  el’une!  tunu'ur  située  elanS 
l'angle  peentei-e'érébe'lle'ux  dreiit. 

Le  malade  fut  eipéré  par  le'  1)' Cue'e'keelî  élans  la  Cliniepie'  unive'l'silaire'  élu  Preefe'.sse'Ur 
IlélineilT.  An  ceeurs  eh:  la  I répareal iein,  h'  eiliirurgie'n  a  tremvé  une  tume'ur  située  élans 
l'angle!  peentee-eérébe'lle'ux  eireeit  e't  preieéila  l'e  seen  e'xtirpatiem  par  pai’ties  sueee-.e'SSiVCS' 

Apre'S  l'eepéi'al iein,  l'élat  élu  malaele'  s'amélieira  e't  h'  pliéneimènei  elystemiepie!  colU' 

‘7"  euisnnv.xTieeN.  M.  11...  fegé  eh'  fel!  ans,  Jeeurnalie'r.  fut  aelmis  e'e  la  Lliiuepie'  le 
Janvieer  l'.rib, 

ite'puis  ele'UX  eue  ti'eiis  ans,  h'  malaele' seiulTrail,  eh'  maux  ele' telle  cemtinue'ls.  Trois  l»®** 
avant  sein  emtréi'  fi  la  Lliniepie',  iipparui’eTit  brusepie'me'id.  elee  la  faibleesse;  ele  la  jambe  c*- 


SltANCIi  DU  4  FÊVHIER  19-2G 


ilu  bras  droits  ot  do  la  diplopie.  Plus  tard,  le  bras  et  la  jambe  droite  ainsi  que  la  lôto 
commencèrent  à  trembler.  A  la  suite  de  troubles  de  l’équilibre,  la  marche  et  la  station 
ilcbout  devinrent  impossible. 

L’examen  du  malade,  lors  de  son  admission  à  la  Clinique,  révéla  les  symptômes 

suivants  : 

Lnc  ptose  incomplète  de  la  itaupière  droite.  Les  mouvements  du  globe  oculaire  droit 
sont  réduits  surtout  dans  le  sens  vertical;  les  mouvements  conjugués  des  deux  yeux, 
dans  le  sens  vertical,  sont  également  limités.  La  pupille  droite  est  plus  grande  que  la 
pupille  gauche;  lesréaclionsà  la  lumière  et  à  l’accommodation  sont  affaiblies.  Tremble- 
•uent  intentionnel  du  bras  gauche.  Exagération  des  réflexes  tendineux  et  osseux. 
Babinski  bilatéral.  Démarche  incertaine  ;  en  marchant,  le  malade  a  une  tendance  .à 
tomber  à  gauche. 

Lysmétrie,  asyncrgicet  adiadococinésia  à  gauche;  le  dernier  symptôme  est  particii- 
■iiirement  net. 


L’ensemble  des  symptômes  présentés  par  ce  malade  reproduit  un 
**yndrome  de  Bénédict  :  lésion  du  nerf  oculo-moteur  droit  combinée  aux 
troubles  de  coordination  du  côté  opposé  du  corps  avec  le  tremblement  in¬ 
tentionnel  du  bras  gauche  et  de  la  tète. 

Le  phénomène  dystonique  des  bras  levés  existe  à  gauche. 

La  lésion  qui  détermine  ce  syndrome  doit  être  localisée  dans  le  noyau 
rouge  et  le  noyau  du  nerf  oculo-moteur  droit.  Vu  le  début  brusque  de 
1  affection,  on  peut  supposer  qu’il  s’agit  chez  notre  malade  de  trouble 
'vasculaire. 

Lans  ce  cas,  le  phénomène  dystonicpie  est  dû,  non  à  une  lésion  du 
J^ervelet  lui  -même,  mais  à  une  lésion  des  (ihres  céréhclleuses,  au  cours  de 
trajet  dans  le  noyau  rouge  ;  il  existait,  avec  les  autres  symptômes  de 
Bature  céréhelleusc,  du  côté  du  corps  opposé  à  la  lésion. 

_Lans les  deux  cas  (|uc  nous  venons  de  décrire,  le  phénomène  dysto- 
"'que  n’était  pas  isolé,  mais  existait  simultanément  avec  d’autres  troubles 
Coordination.  Mais  il  y  a  des  cas  où  ces  derniers  symptômes  n’existent 
et  le  phénomène  dystonicpie  peut  être  une  manifestation  unique, 
•aolée  du  trouble  de  coordination  ;  notre  3‘  observation  en  présente  un 
exemple  bien  net. 


3«c 


saccoinba  h' 
Lis  proniiércs 
'‘PParurinl  des  r 
‘•■«té.  Cinq  a 

qués  par 

■aission 


X.  —  .M.  A.,  àgéo.  (le  HH  ans,  fut  ailniNo  à  la  Cliniiiuo  ' 

Il  avril  (la  la  luéina  année. 

inanife-slations  (b-  sa  maladie  reinuntent  à  douze  an 
;  paresthésies  du  côté  gauehe.du  cou  et  dans  le  brus  (d  I 
[dus  tard,  apparurent  des  accès  de  vertiges  ;  ces  verti 
les  ebarigeiuents  d’attitude  ducor|is.  Une  ([lun/.aine  de  ]oi 
■'  t-'inique,  les  vertigi-s  diîvinrent  tellemenl  In’Miuenls  (| 

Sée  de  s’aliter.  En  tiu'nie.  Iciiips  apparut  la  dyplo|iie. 

L  observation  de  la  malade  [lendant  son  .«('(jour  à  la  (■.lini(iue  n'.véla  les  troidde 
‘’U'vants  ; 

aralysie  de  l’oculomote.ur  exteriui  gauche.  Parésie  des  moincmeids  conjugués  de 
qu**^  niouveimuil  de  Pujil  droit  à  gauche  est  affaibli.  NysLagmus  bori/.ontal  très  ne 
du^”*^  malade  reganle  à  gauche,  peu  apparent  (piand  elle  n-garde  à  droite.  Parési 
l'éfl”''*^^  tacial  gauche.  Symidôme,  de  Homberg  très  md,.  Pas  de  llabinski  ni  d’autre 
PluinT'^  P“th(dogi(|ues.  Pas  de  troubles  objectifs  d(!  la 
,  “mt  de  paresthésie  ,1 


mbe  du  même 
fuient  [irovo- 
ivanl  son  ad- 
a  malade  fut 


ni  la  de  s 


j’Qd '\‘''‘,f’“''v-‘^thésie  dans  la  moitié  gauche  du  visage,  l.’afl'ailiussenieui  (i((  ren 
'^ral  à  gauche.  Lu  perte  de  la  sensibilité  gustative  dans  toute  la  moitié  gauche 


socu’rrf:  du  neuiwlocie 


■MO 

luriffut',  iiuiiJX  (li^  ItiU’  violi’nls.  L’examen  liu  tond  de  l’œil  (fail,  le  11  avril  par  M  le 
Professeur  Paslielî)  révéla  l’exislence  de  l’œdéme  ilu  nerf  optique. 

SympLéities  d’origine  cérébelleuse  :  iliadococinésie  à  peine  apparente  à  gauelie  ;  pas 
lie  dysmétrie  ni  d’asynergie,  mais  le  phénumèrie  (Ipstiniiiiiii;  bien  ncl  à  i/aiiche. 

En  se  basant  sur  l’ensemble  des  symptômes  présentés  par  la  malade,  nous  avons 
établi  le  diagnostic  d’une  tumeur  localisée  à  l’hlmispbère  gauche  du  cervelet  et  à  la 

L’autopsie  conlirma  nuire  diagnoslic  :  la  tumeur,  de  nature  gliomateuse,  occupait 
la  moilié  gauebe  di'  la  protuliérance,  rbémisiibère  gauche  du  cei-velet  et  se  continuait 
vers  la  paroi  gauche  de  l’aqueduc. 

Noire  (Icrnièrc  observalimi  prouve  qu’au  cours  des  afTections  du  cerve¬ 
let,  le  phénomène  dystoniipie  [)eul  exister,  tandis  (|ue  l  asynergie  et  dys- 
inétric  peuvent  èlretotalemenl  absentes,  et  l'adiadococincsie  être  à  peine 
ébauchée. 

Ainsi,,  nous  devons  admettre  que  divers  troubles  de  coordination  de 
nature  cérébelleuse  peuvent  être  dissociés  et  apparaître  isolément.  M  y  a 
des  cas  dans  lesipiels  la  coordination  cinétique  reste  conservée,  tandis 
que  la  coordination  stalifiue  est  seule  troublée.  L’existence  du  {phénomène 
des  bras  levés  nous  permet  de  conclure  à  l’existence  d’une  lésion  du  cer¬ 
velet,  mais,  outre  son  inqiortance  au  point  de  vue  diagnostic,  le  phéno' 
mène  dystonicjue  est  digne  d'être  mis  en  lumière,  puisqu’il  permet 
d’analyser  et  de  dissocier  le  mécanisme  des  désordres  moteurs  d’origine 
cérébelleuse. 

On  peut  espérer  que  son  étude  va  contribuer  à  une  meilleure  connais¬ 
sance  de  ces  troubles  qui,  malgré  lesefïortsde  cliniciens  et  les  nombreux 
travaux  expérimentaux,  sont  encore  fort  imparfaitement  connus. 


Addenda  à  la  séance  de  janvier  1926, 

Syndrome  pyramido-opto-strié  d'origine  encéphalitique  (D 

{présenlalion  de  ht  malade],  par  M.  Laionki.-Lavasiink. 

Il  s'iigil  irimi'  l'cmmi-  ili-  OU  iins,  l•élib!ltiliI■c^  iiiicivn  pi-ofi-ssciir  di’,  lycée,  qui  coin- 
mi’iii;ii  ù  smilTi'ii'  eu  scplcmbri'  llrt'l  ilc  Inmbli's  rii-culaloires  ilans  les  mains.  Elle  avait 
sui-l.oul,  le  ma'in  la  scnsdliun  <lr  tliiii/l  nmrl,  d’abunl  à  l’index  gauche,  puis  aux  'idotgt'* 
du  milieu  de  la  main  droile.  Les  autres  duigis  étaient  plus  raremem.  atleints.  Au  ma¬ 
nient  de  la  .sv/neope  liinilc,  les  doigis  étaient  exsangui's,  couleur  d’ivoire  vieilli  et  'h' 
sensible  au  tom  lier,  liieni ùt  la  malade  ressent  eonsl.ammenl  dans  les  rnendjres  supé" 
rieurs  des  douleurs  el  des  sensations  pénibles  dilTiciles  à  délinir.  l.a  pulpe  des  doigts  eSt 
douloureuse,  le  toueher  (dilus,  la  toice  musculaire  diminuée.  Xpi'Os  la  crise,  la  (.lerniéf® 
phalange  île  tous  les  doigts  est  tiirgeseenle  et  la  peau  est  luisante,  chaude  et  tericlde- 

l’endant  un  an  ce  syndroi . le  Haynaiid  lirnil.'-  aux  crisni  mtsu-cunslricUut^ 

suivies  de  luis'i-dilulalinii  rikirtioiinclli'  u’atleint  que  les  membres  supérieurs.  La  sensi¬ 
bilité  des  mains  est  telle  que  le  eotdael  des  corps  rugueux  et  île  la  laoie  est  particill*^' 
renient  [lénible. 


(  I  )  <  ommiinication 


l'.iite  .1  la 


ce  de  janvier  Ib.’li 
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En  octnhro  H)21,  li's  (roubles  sympathiques  s’cMendenl,  aux  membres  inlérieiim  et  s’ac- 
fotnpajjnent  d’une  h'qère  hésitation  lians  la  marche  et  d’une  imparfaite  sensation  du  sol 
■  En  décembre,  à  l’occasion  d’un  voyage  a[)paraisscnt  des  verliges,  qui  déclanchent 
Une  crise,  de  sleiso-hasuphohic,  qui  fait  prendre  la  malade  pour  une  hystérique. 

Rentrée  chez  clhp  la  malade  a  moins  de  vertiges,  mais  sa  marche  devient  de  plus 
•’n  plus  fatigante  et  dillicilr.  Des  poids  lourds  paraissent  suspendus  aux  mollets  et  aux 
genoux  et  font  que  le  moindre  déplacement  est  un  travail  et  exige  un  effort  considérable. 

Au  bout  de  quehpies  mois  s’installent  <lus  Ironble.s  sensHifs  dilTioiles  à  définir  et  que  la 
malade  décrit  ainsi  :  «  Les  membres  inférieurs  sont  le  siège  de  frémissements  énervants 
Ou  de  vibrations  comparables  à  celles  d’une  corde  sonore  excitée,  Un  bruit  un  peu  fort. 
Un  frottement  même  léger  de  l’épiderme  des  parties  atteintes  sulTisent  accentuer 
OCR  frémissements,  ces  vibrations  qui  paraissent  partir  de  la  colonne  vertébrale,  s’irra- 
<>ier  dans  le  bassin  ei  descendre  jusqu’aux  orteils.  » 

Actuellement,  ces  manifestations  n’apparaissent  que  dans  les  moments  de  grande 
fa  ligue.  Ce  qui  domine,  c’est  une  sensation  désagréable  tles  membres  inférieurs  qui 
'ionnent  l'impression  d’ètr(^  emprisonnées  dans  une  gaine  rigide  et  pesante,  à  la  fois 
trop  étroite  et  trop  courte.  Cette  sensation,  (pii  augmente  avec  la  fatigue,  ne  disparaît 
Pas  complètement  par  le  repos. 

R’ailleurs,  la  malade  se  rend  compte  de  l’acuité  de  sa  sensibilité.  «  Véritable  baro' 
nèlre  vivant,  dit-elle,  je  souffre  horriidement  dès  qu’une  variation  atmosphérique  so 
Prépare.  Un  orage,  un  ouragan  sont  pressentis,  et  de  quelle  manière  !2  ou  .S  jours  avant 
leur  apparition.  « 

L’ezamen  ohjer.lij  montre  immédiatement  que  des  signes  physiques  d'affection  ner- 
''euse  organique  complètent  le  tableau  subjectif  que  je  viens  de  faire. 

Ea  marche  est  titubante,  alaxiiiue,  impossible  les  yeux  fermés,  possible  sous  le 
Contrôle  de  la  vue,  sans  troubles  cérélielleu x,  mais  aven  perle  de  la  sensibilité  profonde 

'tu  sens  d('s  altitudes  segmentaires. 

Eos  mouvements  ehoréigiies,  persistant  au  repos,  existent  aux  membres  inférieurs  et 


leils,  à  ce  point  que  la  malade  fait  i 


consommation 


consiflérable  de  bas  tout  .le  suite  troués. 

Les  réflexes  tendineux  sont  forts,  sans  chu 
«oufc/e  liabinski.  L’extension  du  gros  o 

'l^lermimîe  aussi  bien  par  l'excitation  du  bord 
'les  pieds. 

E  examen  de  la  sensibilité  superlicielle  montre  une  intégrité  relative  de  la  sensibilité 
'  cille,  douloureuse  et  therniiipie,  mais  avec  persistance  de  sensations  bizarres  de  serre- 
*^cnt  dans  un  étui,  do  froid,  d’onglée,  de  démangeaisons. 

Ees  derniers  symptômes  rapprochés  ih'  l’exagération  des  réflexes  vaso-constrictcius 
Pilo-moteurs  font  penser  à  des  Irvubles  sgmpalhiqnes.  Pareille  association  de  per- 
"cbalions  pyramidales  (d,  sympathicpies  unies  à  des  trouldes  choréiques  et  ataxi- 
'iPcs  indique  une  atteinte  des  noyaux  centraux  comme  nous  en  avons  vu  souvent  au 
-Cnrs  de  l’encéphalite  épidémique. 

kn  ^  ""  ‘"terrogatoirc  précis  m’a  permis  de  reloverun  éjiisode  fébrile  avccsomno- 

cc  survenu  voilà  un  peu  plus  de  deux  ans  et  derni.  La  malade  se  sentait  envahie 
®r  un  besoin  impérieux  de  dormir.  Mlle  sortait  de  dormir  pour  manger,  mais  au 
rs  (bi  déjeuner  elh'  n’avait  qu’à  s’aiipiiyer  sur  le  dossier  de  sa  chaise  pour  retomber 
le  sommeil. 

ho  ponction  tombaire  a  d’ailleurs  confirmé  l’impression  fournie  par  l’interrogatoire 
"  ‘lonnanl  les  résultats  suivants  : 

-yniphocyles,  I.  Albumine,  0,2.1.  lienjoin  négatif.  Wassermann  né/ratif.  Glucose . 

I  gr.  20. 

,|p^‘'‘l'l'C  ^mpergtycorachic  chez  une  femme  non  diabétiipie  peut  ('‘tre  dans  les  conditions 
'  Pelles  considérée  comme  la  signature  d’une  enci'phatiie  épidi'inique. 
la  ***'^'*'  (l’injections  intra-veineuses  de  salicylate  do  somh'  amène  en  quelques  jours 
'  isparilion  des  mouvements  choréiques  et  une  atténuation  des  réactions  sympa. 


lu  pied  ni  de  la  rotule,  mais  avec 
sur  le  métatarse  est  bilatérale  et 
me  que  du  bord  interne  de  la  plante 


"‘"lues. 


c  M'.ei\oi.o<iiQi  i; 
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Comme  vous  pouvez  en  juger,  1  ataxie  persiste.  Quant  aux  manifesta¬ 
tions  subjectives,  il  suffit  d’interroger  la  malade  pour  constater  leur  persis¬ 
tance. 

En  résumé  il  s’agit  d'un  quadruple  sijndrome  : 

Choréique  prédominant  des  orteils. 

Pyramidal  avec  double  signe  de  Babinski. 

Ataxique,  sans  signes  cérébelleux,  par  troubles  de  la  sensibilité  profonde; 

Sympathique  vasculaire  et  cénesthésicpie. 

La  cause  en  est  l’encéphalite  épidémique. 

Quant  à  la  lésion  elle  siège  dans  les  noyaux  centraux. 

L’absence  de  constatation  anatomique  ne  permet  guère  une  précision  plus 
glande  que  de  parler  de  syndrome  pyramido-opto-strié. 

En  rapprochant  ce  cas  de  l’observation  récente  de  Foix  (1)  sur  un  syn¬ 
drome  thalamic[ue  avec  troubles  végétatifs  et  de  la  remarque  de  Foix  et 
Hillemand  (2),  qui  font  des  phénomènes  choré-athétosiques  des  symptô¬ 
mes  purement  thalami((ues,  on  peut  penser  à  une  prédominance  lésionnelle 
thalamiquc  expli(|uant  les  syndromes  choréicfues,  ataxiques  et  sym¬ 
pathiques.  Quant  au  syndrome  pyramidal  il  s’explique  facilement  par  une 
lésion  capsulaire  de  voisinage. 

Etude  des  sensibilités  après  radicotomie  postérieure  pour 
causalgie  (3).  MM.  Sicaku,  Haguenau  et  Lichtwitz. 

Ci.’l,  liomrni'  iK'é  ilo  43  uns,  jockoy,  qui  nous  ;i  61,6  adressé  à  rt)ù|)itiil  Ncrker  pur 
notre  collùjîmi  Lolilanc,  et  que  nou.s  vous  présentons,  est  atteint  depuis  plusieurs  mois 
de  causalgie  du  ineniljre  supérieur  gauche,  à  la  suite  il’un  traumatisme  léger,  iinpréi  is> 
du  poignet  droit,  sans  plaie  extérieure  (h  août  I‘J2.^)). 

t.es  douleurs  localisées  d’abord  à  la  main  et  à  l’articulation  radio-carpie.nne,  se  sont 
étendues  progressivement  ù  l’avant-bras  et  au  bras.  Elles  sont  du  type  «  sympatbal- 
gique  ».  Elles  présent(!nt  une  tonalité  continue,  avec  sensation  de  lu’ûlure,  de  lanci¬ 
nement,  de  cuisson,  très  caractéristi(iue.  C’est  bien  la  causalgie  de  Weir-Mitcheli. 
Ce,  moindre  eCIleurement  ou  attouchement  réveille  le  paroxysme  douloureux,  et  ar¬ 
rache  des  plaintes  au  malade.  I.e  membre  est  tenu  immobile  et  sans  cesse  recouvert 
do  compresses  humides.  11  est  amaigri  dans  son  ensemble,  hypertrichosique,  avec 
tégument  luisaid,  et  aminci. 

Par  ailhmrs,  il  n’existe  aucun  trouble  du  système  nerveux  central  ou  périphérique. 
I.e  membre  supérieur  droit  et  les  membres  inférieurs  ont  conservé  toute  leur  intégrité 
sensitive,  motrice  et  réflexe,  l.a  radiographie  du  rachis  cervico-<lorsal  est  normale. 

Une  sympathectoniic  péri-artérielle  humérale  (12  septembre  lll’ér))  n’a  donné  aucun 
résultat  sédatif,  même  lenqioraire.  On  se  décid(^  alors  à  pratiquer  une  radicotomie 
postérieure  (20  novendtre  I',l2r)).  Celle-ci  est  faite  |iar  Hobineau.  Les  racines  posté¬ 
rieures  gauches  de  Cv,  Cvi,  Cvii,  Cvui,  l)i,  sont  coupées  directement,  après  leur  mise 
en  place  sur  l’aiguille,  courbe.  Chacune  d’elles  est  repérée,  puis  chargée  séparément, 
après  groupement  de  toutes  les  radicides  constitutives.  L’opération  a  été  conduite 
très  mcthoiliquement,  au  fond  d’une  brèel».  doid.  le  sang  a  été  étanché  soigneusement. 

(1)  L'oiX,  Chavanyet  Hasconni't.  Syndrome,  therlamigè.ne  des  troubles  végétalife  • 
Son.  Nituru!.,  2  juil'i.  ID.’b.  /(.  Neurol.,  juill.,  p.  I  ,'4 

(2)  Eoix  et  Hillemand.  Les  syndromes  de  la  région  therlamigône,  Dresse  méaicau 
'.K  juin  l!)2'i,  p.  1 13, 

(3)  Communication  faite  à  la  séance  précédente. 
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^ul  doutx^  ([lit!  l('s  cinq  racines  postérieures  n’aient  été  coinplèlomenl  sectionnées. 

La  radicotomie,  fort  bien  supportée,  avec  réunion  par  première  intention,  sans  lièvre, 
sans  aucun  incident  d’ordre  général,  n’a  procuré  aucune  amélioration.  La  causalgie 
a  persisté  aussi  intense  qu’au[)aravant.  Mais,  après  l’opération,  les  troubles  sensitifs 
objectifs  nous  onb apparu  réduits  au  minimum.  11  n’existe  qu’une  étroite  bande  anes¬ 
thésique  à  tous  les  modes,  sur  le  boni  externe  du  membre  (bras,  avant-bras  et  main) 
correspondant  environ  à  la  vi"  ou  vu”  cervicale.  Partout  ailleiirsles  sensibilités  supor- 
^îeielles  sont  conservées  aux  différents  excitants,  même  au  frôlement  cutané,  et  la 
‘double  pointe  liu  compas  est  perçue  à  un  écartement  de  un  à  deux  centimètres  envi¬ 
ron. 

Les  sensibilités  profondes  ne  sont  troublées  que  partiellement,  La  notion  de  posi- 
tion  (lu  petit  doigt,  de  l’annulaire,  du  médius,  de  l’index  est  conservée.  L’erreur  est 
contraire  manifeste  pour  le  pouce. 

On  ne  peut  mettre  en  lumière  le  réflexe  pilo-moleur.  Les  autres  réflexes  tendineux  et 
osseux  ne  peuvent  être  recherchés  méthodiquement,  tant  la  douleur  ainsi  provoquée 
est  vivo  et  le  malade  se  refusant  A  toute  exploration  de  ce  genre.  La  thermométrie! 
locale,  à  la  troisième  semaine  post-opératoire,  est  semblable  en  des  points  analogues 
•ies  avant-bras.  11  n’y  a  pas  de  syndrome  do  Claude-liernard.  llorner. 


Si  nous  vous  avons  présenté  cet  opéré,  c’est  afin  d’attirer  l’attention  sur 
la  manière  de  se  comporter  des  troubles  sensitifs  après  les  opérations  sur 
les  nerfs  périphériques  ou  les  racines  postérieures  chez  les  caiisalgiqiies. 
Nous  avons  gardé  le  souvenir  pendant  la  guerre  de  certains  névrectomi- 
des  nerfs  périphériques  (médian,  sciatique)  pour  causalgie,  et  dont  le 
territoire  d’anesthésie  sensitive,  tributaire  delà  section,  était  réduit  au 
l’^'nimuni,  ne  répondant  (ju’imparfaitement  au  territoire  anesthésique 
ébtenu  par  exemple  normalement,  après  section  de  ces  mêmes  nerfs  ])ar 
projectile,  chez  les  non-causal giqnes. 

11  en  a  été  de  même  dans  le  domaine  radiculaire,  chez  trois  tabétiques, 
^  fiui  Robineau  a  sectionné  unilatérafement  toutes  les  racines  sacrées,  pour 
‘Causalgie  intolérable  du  pied  (topalgie  paroxystique  avec  agitation  locale 
'Musculaire  continue).  Ici  encore,  l’anesthésie  tributaire  du  pied  a  été 
""ninie  et  transitoire.  Les  douleurs  n’ont  nullement  cédé,  et  deux  à  trois 
'Mois  après,  la  sensibilité  objective  était  revenue  normale  aux  différents 
'Modes  d’exploration. 

Nous  croyons  pouvoirconclure  de  ces  faits  que  le  sympathique  hyperes- 
''sié,  constamment  et  puissamment  vibrant  dans  les  causalgies  —  hyjier- 
''^tliésie  sympathique  qui  persiste  avec  sa  violence  primitive  après  la  radi- 
l'otomie  classiipie  -  ,  exerce  par  contre-coup  une  action  excitatrice  sur 
'Mnervation  céréhro  -spinale. 

^MMs  le  cas  particulier  (|uc  nous  avons  étudié  plus  haut,  il  est  probable 
fiMe  cette  répercussivité  du  sympathique  sur  le  système  cérébro-spinal 
lait  d  une  part  par  l’intermédiaire  des  ciiu[  et  sixième  cervicales, d’autre 
Phrt  également  jiar  la  voie  des  huitième  cervicale  et  première  dorsale. 
Mule  la  racine  septième  obéit  du  reste,  suivant  la  loi  de  Sherrigton,  aux 
,  radiculaires  sus  et  sous-jacentes  et  confère  au  territoire  cutané 

'culo-pèriphéri(|ue  la  bande  anesthésicpie  constatée.  Mais  cette  bande 
J'  réduite,  rétrécie,  annémisée  pour  ainsi  dire,  grâce  à  l’action,  à  l’exci- 
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et  d’autre  part  sur  les  racines  (>'"  et  D'  (|ui  ainsi  fouettées  anormale¬ 
ment,  ont  tendance  à  restreindre  leur  champ  de  coopération  anesthésiciue 
tégumentaire. 

Quoicpi’il  en  soit,  une  déduction  pratique  est  ainsi  suggérée.  Dans  les 
cas  decausalgie,  la  loi  de  Sherrigton  n’est  pas  entièrement  applicable,  et 
si  l’on  veut  étendre  le  champ  anesthésique  et  obtenir  une  analgésie  sulli- 
sante  du  membre  sujiérieur  par  exemple,  il  devient  nécessaire  de  section¬ 
ner  un  nombre  supérieur  de  racines  à  celles  uniquement  génératrices  du 
plexus  brachial.  Ainsi,  dans  le  cas  actuel,  auraient  dn  être  également  sacri¬ 
fiées  les  racines  (>.’{,  C4,  D2,  D8. 

Ajoutons  ([ue  chez  ce  malheureux  causalgique,  une  troisième  opération 
vient  d'être  tentée  également  par  Hobineau  ;  la  section  des  rameaux  com¬ 
municants  du  sympathique  cervical  (16  janvier  1926)  et  du  nerf  verté¬ 
bral,  et  ([ue  le  résultat  antalgique  s’est  montré,  après  cette  nouvelle  in¬ 
tervention,  aussi  défavorable  qu’après  les  deux  premières.  Le  seul  résul¬ 
tat  objectif  a  été  l’apparition  d’un  syndrome  de  Claude-Hernard-Horner 
typique. 
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Séance  du  17  décembre  1925. 


Fausse  démence  précoce  par  persévération  hystérique  d’une  crise  dépressive. 

Mm.  C.LATinn  i‘.l  Tinkl  présent, ont  imo  jeune  tille  russe  qui  depuis  plusieiirs  mois 
'■estait  alitée,  dans  un  étal  marqué  de  dépression,  de  mutisme,  de  négativisme,  au  point 
lu’on  avait  posé  le  diagnostic  de  démence  précoce.  Or,  il  suffit  de  quelques  séances  de 
faradisation  énergique  |)our  la  taire  sortir  do  son  inertie,  et  aujourd’hui  elle  est  rede- 
"''anuc  tout  à  fait  normale. 

Les  autiuirs  estiment  qu’on  réalité,  cette  phase  dépressive  n’était  (pie  la  continuation, 
Par  persévération  psychique,  d’un  acci'is  de  mélancolie  périodii^ue  à  laquelle  la 
>naladc  serait  sujette. 

Elle  semble,  en  effet,  avoir  déjà  eu  antérieurement  3  accès  mélancoliques,  dont  l’iin 
f"!  accompagné  d’une  tentative  de  suicide,  et  dont  un  autre  fut  suivi  ('.gaiement  d’une 
phase  dépressive  pithiatique  qui  céda  à  une  intervention  énergique. 

Le  cas  est  intéressant  à  retenir,  car  on  peut  su  demander  si  ces  phénomènes  de  persé- 
'''ération  post-mélancolique,  ne  seraient  pas  assc7,  fréquents. 

I3umas  a  observé  plusieurs  cas  semblables  :  le  malade  restait  dans  son  inertie,  parce 
’l"  il  ne  se  croyait  pas  capable  d’un  effort. 

M.  ViNCHON  a  vu  également  un  cas  analogue,  pris  pour  une  démence  précoce,  et  qui 
fîuérit  complètement. 

Laignf.l-Lwastinr  a  publié  3  observations  de  manifestations  hystériques 
c  onsécutives  à  une  légère  dépression. 

J  M.  Glaudiî  insiste  sur  les  relations  qui  peuvent  exister  entre  les  troubles  de  ce  genre  et 
"  '’Oliizophrénie.  Chez  ces  sujets,  figés  dans  leur  inertie,  il  y  a  un  certain  degré  d’inadap. 
fotion  à  la  réalité  qu’il  est  urgent  de  combattre.  Cette  malade  serait  peut-être  d((venue 

h'  longue  une  schizophrène  véritable,  si  l’on  n’était  pas  intervenu  énergiquemenl. 

Troubles  psychiques  et  tabes  Irusta  chez  une  hérédo-syphilitique. 

Mm.  Taiujowi.a  et  Lamacui':  présentent  une  malade,  débile  mentale  avec  tendances 
'"lerpptiatives  et  humeur  paranoïaque.  Il  existe  en  outre  chez  elle  des  symptômes  de 
®  CS  fruste  :  id)olition  des  réflexes,  signes  oculaires,  etc.  Il  ne  peut  s’agir  que  de  syphilis 

'■'Militaire,  car  la  malade  déclare  n’avoir  jamais  eu  de  rapports  sexuels  et  l’examen 
ocal  a  prouvé  sa  virginité. 

Ci.AUDij  rappelle  la  rareté  du  tabes  hérédo-spécifique  ;  il  en  a  vu  un  cas  chez  une 
de  3  G  ans. 
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Excitation  du  type  maniaque,  refuge  d’un  état  anxieux. 

.\IM.  Roiîin,  C.i.NAC  ol  Duhand-Sai.adin  présentent  une  malade  qui,  après  une  viu- 
Icnte  scène  conjugale  où  son  mari  la  menaça  do  la  mort,  fit  un  accès  confusionnel.  A  sa 
suite  s’inlaslla  un  état  d’excitation  maniacpie  avec  agitation,  bavardage,  rires,  ironie, 
etc.,  et  quelques  phénomènes  de  discordance.  Les  auteurs  estiment  qu’il  s’agit  d'une 
adai)tation  défectueuse  de  l’émotion  initiale,  la  malade  s’étant  réfugiée  dans  l’excita- 

1>.  llAitTHNnniui. 


Société'd’oto-neuro-oculistique  du  sud-est. 


Séance  du  28  novembre  1925. 


Présidence  du  Professeur  Rcxihr,  Président. 


Hémicraniose  avec  crises  épileptiques,  par  M.\I.  H,  Rounn  et  .1.  RKnQUL-LAGHAi!.x 

Il  s’agit  d’une  malad(!  de  18  ans  atteinte  d' hémicraniose  vraie,  strictement  liémi- 
cranicnne,  respectant  la  région  occipitale  et  d’origine  congénitale,  conforme  au  type 
Hrissaud-Rerehoullet  et  distincte  des  diverses  lujpercraninses  d’étiologies  variées  par¬ 
fois  confondu('s  à  tort  avec  cette  entité  morbide. 

L’association  do  crises  comitiales  —  qui  existaient  aussi  dans  le  cas  princeps  de 
Rrissaud  (d  Lereboullet  —  est  très  rare. 

Malgré  l’absence  do  syndrome  actuel  d’hypertension  intra-cr.inienne,  celle-ci  doit 
être  suspectée  et  îles  examens  de  fond  d’œil  doivent  être  renouvelés  systématiquement 
pour  lu  dépister  ;  la  prolifération  dure-mérienne  cndocranienne  doit  être  préventi¬ 
vement  Irailée  par  la  radiothérapie  en  cours,  associée  à  la  médication  gardénalique  qui 
a  fait  disparaître  les  crises  convulsives. 

Abcès  du  cervelet  d’origine  otique  ;  opération  ;  guérison,  par  MM.  l’Anii  ic.Bi. 
et  UocuBKr. 

Knfant  Agée,  de  Ib  ans,  otorrhée  gauche  datant  de  2  ans  environ.  Evidement 
pélro-mustoldiert  le  8  février  avec  mise  à  nu  des  méninges  et  du  sinus  ;  rien  de  |iarli- 
culier.  Persistence  de  la  flèvi-e  et  de  la  prostration.  Nouvelle  opération  le  lU  février. 
Uécouverttq  eu  avimt  <tu  sinus,  d’un  abcès  en  bouton  de  chemise  intra  ol  extra-dural 
à  point  de  départ  cérébelleux.  Cet  abcès  du  cervelet  s’était  manifesté  par  la  lièvrti,  la 
Virostralion  très  marquée,  des  vertiges  et  un  ama  igrissenaent  rapide,  sans  sympt6me« 
de  délicit  cérébelleux  ni  il’hyperleusion  inlra-cranieune,  sans  aucune  stase  papillaire. 
Les  suites  opératoires  furent  normales  et  la  guérison  parfaite  dix  mois  après  l’inler- 
vention. 
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Stase  papillaire  et  perte  temporaire  de  la  vision  d’un  oeil  au  cours  d’une  sinusite 
fronto-ethmoïdo-maxillaire.  Récupération  intégrale  de  l’acuité  par  cure 
radicale,  par  MM.  Rouoy  et  Jean  .Sédan. 

Un  mois  1/2  après  une  première  sinusite  maxillaire  opérée  (Caldwel-Luc),  cxoph- 
talraie,  lièvre,  douleurs  et  perle  rapide  do  la  vision  de  l’œil  correspondant.  Stase  pa¬ 
pillaire  et  hémorragies  rétiniennes.  Trépanation  du  sinus  frontal,  ouverture  des  cellules 
cihmoïdales,  effondrement  de  l’antre  maliilhire,  qui  est  mis  en  communication  avec 
•a  fosse  nasale. 

Uc  plancher  de  l’orbite  est  constaté,  détruit  et  l’œil  est  à  même  les  fongosités  sinu- 
siennes.  L’acuité  passe  à  1/50»  (6»  jour,I/10»  (8«  jour),  .3/10»  (11»  jour),  7/10»  (15' jour), 
®  è  10/10"  (20'  jour).  Elle  est  normale  depuis. 

La  stase  n’a  paru  diminuer  qu’au  28'  jour.  11  persiste  une  légère  décoloration  du 
•Risque  optique.  Les  réflexes  lumineux  ont  été  les  premiers  à  disparaître  et  les  pre¬ 
miers  à  réapparaître. 

^ritation  trigémellaire  droite  ;  Hémiatrophie  linguale  droite  et  paralysie 
du  moteur  oculaire  externe  gauche  par  tumeur  mixte  de  la  base,  par  MM.  II. 

UoGEn,  Bremond  et  J.  Reuoul-Lachaux. 

Uas  anatomo-clinique  relatif  à  une  femme  de  59  ans  présentant  une  céphalée  prédo¬ 
minante  au  vertex  avec  algie  cervicale  gauche,  paralysie  du  VI'  qauche,  paralysie  atro- 
PWque  du  XII'  droit  et  irrital  ion  trigémellaire  droite.  L’autopsie  montra  une  tumeur  de 
^lage  moyen,  occupant  le  sphénoïde,  prédominant  à  droite  où  elle  a  détruit  la  pointe 
•’écher  et  s’infiltrant  vers  le  trou  occipital. 

Uette  infiltration  étendue  rond  compte  de  l’association  de  symptômes  algiques  et 
Paralytiqueg  bilatéraux  parmi  lesquels  Valleinle  du  /V'  gauche  avec  inlégriif  du  Vl’ 
n’est  pas  la  moins  curieuse. 

Histologiquement  il  s’agit  d’une  tumeur  mixte  épithéliosarcomateuso. 

J.  Reboul-Lachaux. 


Groupement  belge  d’études  oto-neuro-ophtalmologiques 
et  neuro-chirurgicales. 


Héiinion  anmielle,  20  décembre  1925 


Présidence  du  Professeur  J. -A.  Bahré. 


Sémiologie  de  la  pupille,  par  MM.  M.  DaniscI  .1.  H.  Copi  e7.  (de  Bruxelles), 
première  partie  du  rapport  est  consacrée  ù  l’exploration  do  la  pupille  ô  l’état 

hornial. 

'*•  U.  Goiueï  rappelle  brièvement  les  données  anatomiques  actuelles  sur  les  voies 
upillaircs  et  s’arrête  plus  précisément  au  système  sympathique  dilatateur.  II  étudie 
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ensuite  la  physiologie  expérimentale  des  réactions  ])upillairos,  par  opération  intra¬ 
crânienne  (handelettcs  au  cur])s  genouillé)  et  extra-oranienne  (résection  du  ganglion 
cervical  supérieur)  en  iu(li(|uant  combien  les  réactions  pupillaires  après  sympathectomie 
sont  encore  mal  connues  et  les  données  contradictoires.  Une  analyse  très  soigneuse  du 
réflexe  photo-moleur  dans  ses  relations  normales,  les  qualités  de  lu  réacliou,  sa  latenc<', 
son  adaptation.  A  propos  du  réflexe  de  la  convergense,  l’auteur  rappelle  notre  ignorance 
sur  les  mécanismes  anatomiques  enjeu,  tout  comme  pour  l'interprétation  du  phéno¬ 
mène  de  Tournay. 

11  donne  enfin  la  technicpie  très  élégante  de  ranalys(q/liarmacotliérapi(pie  des  jeux 
iriens  ])ar  l’épreuve  des  collyres,  et  termine  cette  partie  durapport  par  l’étude  des  ré¬ 
flexes  iiupillaires  indépendants  de  la  fonction  visuelle  (r.  orhiculo-liupillaice,  r.  tri- 
géminal,  pupillo-vestiljulaire,  etc...). 

Transposée  dans  le  domaine  sémiologique,  tint’  technique  type  d’ex|)loration  pupil¬ 
laire  est  ]iropüsé(X 

MM.  Danis  étudie  les  pupilles  pathologiques. 

Passant  rapidement  sur  les  malformations  eongénitales  ou  acquises  de  la  moi’idiolo- 
gie  ptqnllaire,  il  s’arrête  è  la  signilication  du  myosis  et  aux  indications  diagnostiques 
qu’il  permet  d’obtenir,  puis  à  celle  des  mydriases  et  des  amiscorics. 

La  partie  la  )ilus  intéressante  pcnir  les  neurologistes  est  celle  où  il  passe  en  revue,  par 
gradation,  toute  la  pathologi(^  réflective,  depuis  l’immobilité  pupillaire  auiauroti(lue, 
l’immobilité  [lupillaire  héinioi)i(pie,  juscpi’au  signe  d’Argyll  Hobertson  typique,  com¬ 
pliqué  et  inversé. 

La  deuxième  jiartie  du  rap|iort  est  consacrée  à  des  réactions  pupillaires  pathologiques 
rares  :  r.  myotouhpie,  r.  neurotonicpie,  nystagmus,  mydriase  à  bascule,  r.  paradoxale 
à  la  lumièr(!  et  r.  paradoxale  à  la  convergemee. 

Le  l’rof.  Harré  félicite  vivemetd  les  deux  rapporteurs  pour  leur  travail  si  complet  cl 


Le  syndrome  sympathique  cervical  postérieur,  par  le  Prof.  .1.  A.  Uauhk. 

L’auteur  part  de  l’étude  d’une  série  d’observations  clini(pies  ayant  en  commun  le 
groupement  des  synqd,èmes  suivants  :  l®  Douleur.'  cervicales, occipitales,  parfois  hémi- 
crâniennes,  malaises  oculaires  ;  2“  Trouldes  visuels  ;  .'1"  Troubles  vestibulaircs  et  audi¬ 
tifs  ;  bourdonuement  d’oreilles,  etc...  ;  1“  .Modifications  radiologiques  ou  réaction 
douloureuse  de  la  eolonue  cervicale  et  particulièreimuit  au  niveau  de.  C3,  (1-1  et  C5. 

Ce  syndrome,  se  présenterait  surtout  chez,  les  sujets  jeunes,  jeunes  filles  et  femmes, 
apparaîtrait  par  crises  paroxysticpies  (dont  les  facteurs  étiologiques  sont  encore  mal 
connus  :  temps,  fatigue,  menstruation,  etc...)  et  de  préférence  sur  d(^s  terrains  dysvégè- 

On  peut  observer  des  troubles  sym|)alhi(|ues  très  s[)éciaux  el  è  localisai  ion  varia' 
ble  :  oreille,  joue,  (eil,  hémiface,  cou,  etc...  ;  lu  douliuir  aux  mobilisations  actives  et 
passives  du  cou  [leiit  (exister,  mais  elle  peut  également  faire  défaul ,  la  palpation  des  apo¬ 
physes  éijincuscs,  mais  mieux  encore  la  pression  des  apophyses  latérales,  révèle  assez 
souvent  des  douleurs  vagues. 

Les  troubles  vism^ls  (d  oculo-vestibiilaires  sont  très  divers  et  souvent  discrid.s,  il** 
demaïuhmt  à  être  soigneusement  rei'lierehés. 

M.  llAHUii  |)résente  une  belle,  série  de  clichés  radiographupies  ;  becs  de  perroquet  des 
face.s  antériema^s,  des  vertèbres  cervicales,  ostéophytes  de  formes  diverses,  aplatisse¬ 
ment  vertébral,  fausse  angulation,  le  »  rachis  droit  »  et  rigide,  becs  de  pcrro(piets  auX 

II  rupipelle  ensuite  les  bases  anatoitnrpies  du  syndrome  :  la  position  d(ps  rami  comnUi- 
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nicant'is  à  lu  face  auLoi'icmi'u  tlii  ntcliis  oei'vicul,  liHir  situalion  entre  la  colonne  verté¬ 
brale  et  ces  foyers  d’infection  iiorpétuelle  que  sont  le  pharynx  et  la  bouche,  la  sitiiation 
ti'ès  précaire  du  nerf  vertébral  et  son  rôle,  son  épanouissement  cndo-occii)ito-basilaire. 
ücs  arguments  opératoires,  véritable  expérience  physiologique,  viennent  d’être  appor¬ 
tés  indépendainiiKMit  par  LnniciiE  et  1'’ontainh. 

M.  B.  continue  avec  UnAO  ANESco  l’exploration  pharmacologique  de  cette  région,  et 
espère  pouvoir  compléter  l’isolement  du  sytidrome  postérieur  par  l’adoption  d’une  théra¬ 
peutique  médicale,  soit  médicamenteuse,  soit  élcclrothérapique,  de  cette  pénible  affec  ¬ 
tion. 


Réaction  ophtalmotonique  consensuelle.  Recherches  expérimentales  (Démons¬ 
tration  et  projections),  i)ar  le  P'’  Weekers. 

Les  irritation  s  conjonctivales  provoquent  dans  la  choroïde  du  lapin  des  réactions 
vasculaires  très  imporlantes,  aboutissant  parfois  à  la  forpaation  d’un  exsudât  préréti- 
■nen  d’origine  choroïdicnne,  avec  parfois  de  véritables  décollements  plissés  de  cette 
'heinbrane.  Ces  réactions  vasculaires  s’étendent,  quoique  f>  un  degré  moindre,  au  côlé 

opposé. 

Les  éiireuves  expérimentales  à  la  fluorescéine  confirment  l’existence  de  ces  réactions 

consensuelles. 

Importantes  tlans  la  choriorétine,  elles  gagnent  le  corpsciliaire  ;  respectant  le  plus 
souvent  la  scléroticpie,  ci^s  réactions  vasculaires  sont  tellement  fortes  que  la  choroïde 
'*  09t  plus  représentée  que  par  une  nappe  hémorragique  tant  du  côté  excité  que  du  côlé 
Opposé,  ainsi  (pic  le.  montrent  les  pliotograjihics  projetées  par  l’auteur. 

Ces  recherches  expérimentales  apportent  évidemment  dos  données  nouvelles  dans  le 
Problème,  aussi  gre.vo  (|uo  mal  élucidé,  des  ophtalmies  sympathiques. 


Rlagnostic  précoce  des  arthropathies 

la  chirurgie,  par  le  D'  ,1.  Mc 

Ib’ésentatioii  d’une  arlhropalhie  labéticpu',  du  genou, 

®I  d  Une  arlhropatl)i('  syringomyéliqno  de  l’épanle  avec  i 
lantcs  et  notion  de  traumalisine  antérieur. 

L’auteur  montrer  le  grand  intérêt  du  diagnosi.ic  neurologique  précoce  pour  év 
•lés  inlorvcnlions  chirurgicales  et  même  ortlio[)édiqucs,  souvent  désastreuses'  touji 

“Sgravantes. 


dans  leurs  rapports  i 


mal  |icrforant  plantaire, 
ions  radiologiques  impor- 


Rétnianopsie  en  quadrant  par  compression  des  radiations  optiques  en  dehors 
des  tumeurs  de  l’hypophyse  et  du  lobe  occipital,  par  le  D''  Paul  Martin. 

^  propos  de,  deux  malades  atlelnts  de,  limieurs  d  u  lolie  temiiorid  gauclieel  décom¬ 
primés,  l’auteur  revient  à  nouveau  sur  l’importance  diagnoslique.  tro]i  négligée  des 
«liamps  visuels. 

"  présente  une,  série  de.  schémas  très  insirnelifs  de  cos  deux  malades,  montrant  les 
•■enscigneincnts  précieux  fournis  au  point  de  vue,  de,  la  localisation  et  de  l’évolution  de 
Uimenrs  par  les  recherches  campimétriques. 

Si  les  hémianopsies  sont  considérées  comme  classiipo's  dans  les  tnmenrs  comiirimant 
bandolei.ios,  i(,  ciiiasma,  et  atteignant  le  lobe  occipital,  il  n’en  esl  pas  de  même 
les  néoplasmes  de  la  région  pariéto-temporale,  où  elles  sont  passées  sous  silence^ 
“'PSme  dans  les  meilleurs  traités  actuels. 

*'  ''“leur  ludique  les  bases  aiiatomiipies  de  ces  symptômes  et  rappelle  la  part  prise 
f“*r  Cushing  et  scs  éléves  duns  la  coiinuissaiicc  de  eel  te  séméiologie. 
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Fracture  vertébrale  méconnue.  Intervention  opératoire  curative,  par  le  D'E.  df, 
Chaunk. 

l'résenlalkm  il’un  malacli;  atleinl  d’un  syndrome  radiculaire  rebelle  à  tout  traile- 
menl,  dévelojipé  à  la  suile  d’un  Iraiiniatisme  rachidien  peu  importariL.  Malgré  de  nom¬ 
breux  clichéH  radioloirieiites,  douteux  quant  à  raffirmaiion  d’une  fracture,  l’auteur 
demande  au  Prof.  1{.  Danis  ibî  faini  une  laminectomie  exploratrice.  Celle-ci  permet  de 
dégager  une  rractiir(î  engrenée  des  quatrième  et  cinquième  apophyses  transvcrscs  lom¬ 
baires,  et  la  guérison  snivit  à  bnd  délai. 

1, 'auteur  développe  des  considérations  très  intéressantes  sur  l’intérôt  sémiologique 
et  médico-légal  tle  pareils  cas  et  insiste  sur  la  valeur  dea;  radiographies  en  diverses  posi¬ 
tions  et  d’une  laminectomie  exploratrice. 

Observation  clinique  et  radiologique  d’une  tumeur  du  carrefour 
orbitosphénoïdal,  i)or  le  D'  l.AnuKLLK. 

Démonstration  clinique  et  présentation  des  radiographies  d’une  malade  offrant  une 
exophtalmie  progressive,  avec  immobilité  oculaire  totale  et  atrophie  optique  par 
tumeur  de  l’angle  antéro-interne  de  la  fosse  cérébrale  moyenne. 

Un  cas  de  névralgie  sinusale.  Symptomatologie  et  radiographie, 

par  les  D’’  IIicc.ukt  et  J.  Paqüft. 

Los  auteurs  rapportent  une  observation  très  complète  d’une  névralgie  tenace  du  tri¬ 
jumeau  par  sinusite  catarrlialc  du  maxillaire  supérieur  dont  l’étude  radiographique 
permit  d’assurer  le  diagnostic. 

Démonstration  d’une  série  de  radiographies  impressionnantes.  Les  auteurs  insistent 
sur  l’existence  de  sinusites  catarriialcs  authentiques  et  disent  qu’on  a  dépossédé  un  peu 
trop  les  sinus  antérieurs  aux  dépens  des  sirus  postérieurs.  Ils  insistent  sur  tout  ce  que 
l’on  peut  attendre  encore  de  l’affinement  de  la  technique  radiologi(iue  dans  l'interpré¬ 
tation  diagnostique  de  ces  clichés  qu’il  y  a  à  peine  deux  ans  tout  radiologiste  eut  dé¬ 
clarés  normaux. 

Syndromes  parliinsoniens  avec  crises  de  déviation  conjuguée  des  yeux,  par 

M.  Van  Gfhuchtfn. 

I’.  \  .  (’..  présente  un  malade  atteint  d’un  syndrome  parkinsonien  post-encéphali- 
tique  typique  avec  crises  de  déviation  du  regard.  Le  regard  est  dévié  tantôt  à  gauche  et 
en  Imut,  tantôt  fi  gauche  et  en  bas,  la  déviation  du  regard  s’accomiiagne  d’une  incli¬ 
naison  avec  rotation  de  la  lôte  du  côté  homonyme. 

L’auteur  a  eu  roccasion  d’étudier  un  anire  malade  analogue  :  dans  cocas,  il  a  pu 
pratiquer,  avec  M.  Buys,  un  examen  labyrinthique  dont  les  résultats  furent  nor¬ 
maux.  Pareilles  reclierclies  n’ont  pas  encore  été  faites  chez  ce  malade. 

Destruction  totale  de  l’hypophyse  par  tumeur  naso- pharyngée  sans  symptômes 
hypophysaires,  par  M  L.  Van  Koc.akih  . 

•VIM.  DFi.ATiiR  et  WOHMS  luibliaieiil  réc(unmentune  observation  de  lumeur  rhinopha¬ 
ryngée  ayant  envahi  les  cavités  sphénoïdales  et  détruit  presque  ei\tièremcnt  l’hypO" 
pliyse  sans  que  le  malade  ait  présenté  de  troubles  hypoiihysaircs.  Les  anteiirs  rapportent 
un  cas  analogue  ;  il  s’agit  d’un  ehordome  dévelop|ié  aux  dépens  de  la  selle  turciqiu'i 
ayaid,  envahi  les  cavités  si)hénoïflales,  et  faisant  issue  dans  le  pharynx.  L’image  radio- 
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graphique  était  très  particulière,  et  la  malade  n’accusait  aucun  autre  Irnuble  qu’une 
gêne  de  la  déglutition  due  à  un  abaissement  mécanique  du  voile  du  palais.  Malgré  une 
observation  attentive  et  la  longue  évolution  d\i  cas,  on  ne  put  observer  aucun  troubre 
<le  la  série  hypophysaire.  Les  auteurs  rapprochent  cette  observation  de  colle  mentionnée 
plus  haut  et  insistent  sur  la  confirmation  clinique  qu’elles  apportent  aux  données  expé¬ 
rimentales  do  Camus  et  Roussy,  Bailcy  et  Bremer.  L’étude  anatomique  a  confirmé  la 
destruction  totale  de  rhypo[)liyso  et  i’intégrité  des  centres  infundibulo-tubériens. 

I.UDO  Van  Bogahut. 
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Tumors  of  the  spinal  cord.  The  symptoms  of  irritation  and  compression  oi 
the  spinal  cord  and  nerve  roots.  Pathology,  symptomatology,  diagnosis  and 
treatment,  par  Charles  .\.  Ki.siikiki,  l’aiil  I).  I loKltrat,  New-V'ork,  lll'ir». 

(Charles  A.  l'ilslaa'g  a  écrit  nu  volume,  sur  les  tumeurs  île  la  moelle  liasé  sur  sa  très 
lar^c  expérience  ]iersoimclle  ;  il  donne  la  relation  complète  cliniipic,  anatomo-patlio- 
lofrique  et  opératoire  de  Kl  cas  opérés  par  !ni-môme.  C’est  avec  cette  documentation  parti¬ 
culièrement  riche  ipie.  Klsher"  analyse  d’une  façon  méthodiipie  et  complète  la  sympto¬ 
matologie,  le  diagnostic  des  tumeurs  extra-durales,  intra-durales  et  intra-médullaires, 
I>a  teclmifiue  opératoire  des  laminectomies  pour  ablation  des  tumeurs  est  étudiée  dans 
tous  ses  détails.  I,es  résultats  opératoires  de  Ch.  A.  Elsberg  sont  remarquables  :  sur 
100  cas  il  a  ou  00  guérisons  ou  améliorations  et  seulement  10  cas  de  mort. 

Une  analyse  détaillée  do  chaque  chapitre  do  ce  livre  n'est  pas  possible,  tous  contiennent 
des  faits  importants,  des  discussions  intéressantes.  Cet  ouvrage,  luxueusement  édité’ 
est  illustré  de  .'iél  ligures  (schémas  de  sensibilité,  radiographies,  photographies  des 
lésions  macroscopiques  et  microsco()i(pies,  des  procédés  opératoires).  .Te  ne  saurais  Irop 
recommander  la  lecture  de  ce  volume  aux  neurologistes  et  aux  chirurgiens,  ils  y  trou¬ 
veront  une  étude  complète  de  cette  importante  question  des  tumeurs  et  (te  la  moidlc 
épinière.  CnonoKS  (Tuii.i.ain. 
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anatomie,  physiologie 

Quelques  données  sur  le  noyau  mésenoéphalo-protubér  ;ntiel  à  cellules  vés»' 
culeuses,  par  1.  Nic.ui.nsco  (de  Muearest),  Spilriliil.  n"  l'i,  p.  doMr).’),  décembre 

Travail  ayant  à  sa  base  ib's  éludes  d’anatomie,  d'histologie,  de  myélogénése  et  (l’‘*' 
natomie  com|Uirée. 

I. 'autour  pense  que  les  cellules  vésicub.mses  de  l’axe  ponlo-mésencéphaliflue  appe''" 
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licniienL,  as  ooles  cellules  vésiculoiiscs  de  Clarke  et  les  cellules  du  noyau  do  Monakow,  à 
"U  sysliirnp  unique.  Il  s’as'it  d’un  type  neuronal  spécial,  avec  des  caractères  morjdiolo- 
SKpies  ressemblant  jusfprà  un  certain  point  aux  cellules  nerveuse^  dos  f'anglions  raclii- 
'liens.  Les  cellules  vésicuUuises  sont  répandues  dans  tous  les  segments  du  névraxe  où 
se  trouvent  groupés  les  seconds  neurones  moteurs.  Il  est  remarquable  que  les  cellules 
''lisiculeuscs  sont  disséminées  depuis  la  moelle  lombaire  ajiproximativement.  jusqu’au 
niveau  du  pèle  antérieur  dos  noyaux  miisculo-striés  du  nerf  moteur  oculaire  commun. 

I^cs  cellules  vésiculeuscs  [irécitées  ont  des  rapports  de  segment  avi'C  les  cellules  mo- 
t-i'ices  proprement  dites,  vraisemblablement  avec  les  noyaux  moteurs  végétatifs  el 
avec  les  noyaux  de  la  motricité tonigéne  du  segment  respectif. 

r.ellulee  vésicnleueee  inMullo-hnlbo-ponio-méscncèpiialiqiir.s  cjimlilue.nl  un  ■'iijslèmc 
ncunnes  inlercalé  .Hur  lc,i  voie.s  de  la  .•■ensibililé  propriuceplive. 

I.  Nicolesco. 


Quelques  données  sui-  la  microglie.  par  I.  Nicoi.nsco  et  I.  Ra/iian  (de  Bucarest). 

Spilalul,  n“  10,  ]).  353-355,  octobre  1925. 

Ce  travail  concerne  :  1.  La  microglie  comme  élément  normal  des  centres  nerveux,  et 
Les  modalités  histopathologiques  de  la  microglie. 

C  La  micniglie  participe  à  la  onsliluliun  pariétale  des  gaines  de  V irchow-Bobin.  Le 
nicroglie  des  gaines  de  Virchow- Itubin  a  un  rôle,  biologique  important  dans  la  circulation 
P^''iuasculaire  du  sgstèe  rnnerueux  ;  de.  même,  dans  les  phénomènes  de  nutrition  et  de  déje.nsc 
centres  nerveux. 

microglie  qui  rentre  dans  la  constitution  des  gaines  périvasculaires  se  comporta 
une  formation  réticulo-endothéliale  des  centres  nerveux. 

Les  réactions  et  les  modifications  histopathologiques  de  la  microglie  ressemblent  à 
belles  do  l’appareil  névroglique  dit  ectodermique.  En  effet,  la  microglie  [leut  subir  dos 
ffocessus  d’ordre  progressif  et  hyperplasique. 

En  outre,  elle  présente  des  altérations  d’ordre  régressif  se  traduisant  par  : 

La  clasrnatodcndroso  ;  2“  la  fragmentation  des  prolongements  ;  3“  des  surcharges 
Poïdo-pifrijicnt, aires  ;  4“  la  dégénérescence  vacuolaire  du  protoplasme,  enfin  :  5»  des 
jEerations  nucléaires.  Einalement,  dans  une  revue  générale,  on  étudie  lc=i  processus 
^n^lopathnlogiques  de  l’appareil  microglique  relevant  :  1»  de  l’inflammation  ;  2°  de 
’ntoxication  et  de  la  sénescence  ;  3“  des  néoplasies,  et  4“  des  maladies  familiales  du 
''ystèrne  nerveux.  I.  Nicülesco. 


,,  '^‘nea  a  remarqué  sur  le 
10  %,  un  grand  no. 
^'''nations  sont  disséminée 


P^'opos  des  «  pseudoplaques  »  séniles,  par  1.  Miniîa  (de  Cluj,  Boumanic).  Clujul 
méaical,  0“  9-10,  p.  333-330,  1925. 

coupes  r'’un  cerveau  sénile  conservé  longtemps  dans  le 
lire  do  formations  qui  lui  rappellent  les  plaques  séniles.  Ces 
^  au  niveau  de  l’écorce  cérébrale  et  des  ganglions  de  la  base  ; 

■  n’existaient  pas  sur  les  préparations  faites  immédiatement  arpès  la  mort,  mais 
'***'’*'  apparues  après  le  long  séjour  dans  le  bain  lixateur. 

ch  se  présentent  sous  l’aspect  de  petites  étoiles,  situées  dans  les  cou- 

^^^6s  superficielles  du  cerveau  et  notamment  au  voisinage  des  vaisseaux.  Ces  pseudo- 
^  'iqueij  mises  en  évidence  par  le  pro  ^édé  de  l''ischlur  et  de  Levaditi  ;  elles  semblent 
Constituées  par  des  acides  gras. 

i*omme,  l’auteur  i.ense  (|ue  les  graisses  neutres  de  l’écorce  cérébrale  subissent  à  la 
dif*^  longue  conservation  dans  le  formol,  une  sorte  .le  décomposition,  qui  con- 

onne  la  mise  en  liberté  des  acides  gras,  qui  restent  jirécipilés  dans  les  tissus. 
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Minoa  U'iid  à  litabür  un  ru|)])orl  enlro  ces  «  p^eudcjilaques  »  cl  le  degré  de  slabililé 
des  coinpiexus  colloïdaux  lipoïdiques  des  ccnlres  nerveux. 

1.  Niconiisco. 

Recherches  anatomiques  expérimentales  sur  la  projection  de  la  rétine  sur  les 
centres  optiques  primaires  chez  le  singe,  par  BnouwEi»  cl  ZEEMANN,2’/ie  Journal 
(if  Neurologi/  and  PHiicItopalhology,  vol.  ü,  ii“  21,  mai  1925. 

I.cr  auteurs  donnent  la  description  avec  figures  schématiques  des  dégénéralions 
si'oondaires  au  luveau  du  corps  gonouillé  externe,  ajirés  lésions  expérimentales  sur  la 
rétine  de  singes. lies  résultats  monlrenl  que  les  quadrants  dorsaux  do  la  rétiqe  se  [)ro* 
j<;tt(!nt  sur  la  partie  médiane  du  corps  genouillé  et  les  quadrants  ventraux  sur  la  |iartie 
latérale,  ha  macula  est  largement  représentée  dans  le  corps  genouillé,  située  entre  les 
autres  parties  de  la  rétine.  Alajouanink. 

Contribution  expérimentale  à  l'étude  des  fonctions  du  noyau  caudé,  par  Paul 
IJklmas-Mausalut  (trav.  du  lalior.  du  l’'  Paclion,  Bordeaux).  Thèse  de  Bordeaux, 
1924-1925,  n»  108  (1.59  i)ages,  18  phol.,  3  tracés,  18  dess.). Y.  Cadoret,  impr.,  17,  ruo 
l'oquelin-Midière,  Bordeaux. 

Les  divers  auteurs  qui  se  ont  occupés  expérirueiitalemciit  clos  ronclions  des  noyaux 
centraux  du  cerveau  avaient  déjà  reronnu  (sans  y  avoir  attaché  une  imporlance  suffi* 
sanie)  qu’il  y  a,  au  niveau  de,  noyaux  gris  centraux  ou  de  la  capsule  interne,  un  élé¬ 
ment  de  motricité  dilférunt  de  l’élément  pyramiilul. 

U.-M.,  |)ar  une  série  d’e.xpériences  personnelles,  a  reconnu  que  ; 

1“  L’exiùtation  électri(pie  du  noyau  caudé  sur  Hanimal  éveillé  détermine  des  réactions 
motrices  d(^  deux  ordres  ;  les  unes  traduisent  une  perturbation  passagère  de  la  fonction 
d(>  posture,  et  démontreid  le  rôle  <le  ce  noyau  dans  cotte  fonction  ;  les  autres  traduisent 
son  rôle  dans  l’expression  motrice  des  états  affectifs. 

2“  La  destruclio)!  éUsndue  et  nnilalérale  de  la  région  caudéc  au  niveau  de  la  lôte  de 
cet  orgaiK^  délerndne  l’apparition  des  symptômes  suivants  ; 

A.  —  Une  hémi parésie  croisée  le  plus  souvent  très  passagère  et  parfois  même  absente- 

B.  —  Un  trouble  postural  d’incurvation  de  la  nmiue  et  du  tronc  du  côté  du  noyan 
lésé,  permanent  ou  puroxysti(|ue. 

U.  —  Iles  mouvemerd.s  de  manège,  dont  les  uns  sont  la  conséquence  du  troub'® 
postural,  et  les  autres  des  mouvemen,ts  forcés  et  irrésistibles  du  type  pédonculairc  oU 
cérébelleux.  Ces  mouvements  s’exécutent  du  côté  sain  vers  le  côté  lésé. 

1).  —  Des  troubh^s  kinesthésiipies  croisés  caractérisés  iiar  la  perle  de  la  notion  de 
position  (h^s  mendires,  surtout  au  repos. 

U.  —  Un  certain  état  de  torpeur  et  d’inertie,  au  moins  pendant  les  premiers  jours 
(iliminution  de  l’activité  motrice  s[iord.anée). 

3“  Cette,  destruction  n’('nlralne  en  aucun  cas  la  production  de  chorée,  d’alhétoSO  ou 
de  tremblemeid,. 

De  lu  discussion  du  syndroim-  d(^  d(rstruclion  de  lu  région  caudée  résnltenl  les  foili’ 

A.  --  Les  troubles  kinesthésiipies  sendihuil  être  le.  fait  de  lésions  du  brus  ciqisulail’O 
urd.érieiir  !  libi'cs  fronto-thalarniqui-s)  (d,  non  celui  des  lésions  caudées, 

B.  I,(^  trouble  postural  d’incurvation  cervico-rachidienne  parait  teiïir  oxclusi' 
veinent  à  la  destruction  du  noyau  caudé  ou  des  libres  qui  constituent  le  faisceau  busul 
d’I-’alinger, 

C.  -  L('s  mouvements  de  niaiïège  du  côté  lésé  présentent,  au  moins  pendant  les  F»’’®' 
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•niers  jours,  uu  caractère  forcé  et  irrésistible  qui  pormet  <le  les  assimiler  à  dos  mouve- 
naents  cérébelleux.  Ils  traduisent  probablement  la  participation  du  noyau  caudé  aux 
différents  systèmes  de  l’équilibration. 

4“  La  destruction  des  deux  réjjions  caudées  au  niveau  de  la  tète  de  chacun  dos 
•loyaux  détermine  un  certain  état  de  torpeur  et  d’iiK'.rtie,  avec  hypotonie  dos  muscles 
du  tronc  et  do  la  nuque.  Il  n’y  a  (las  de  phénomènes  choréiques  ou  athctosicpies.  Lorsque 
*0  destruction  des  doux  noyaux  est  pratiquée  en  deiix  tiuups,  la  deuxième  o])éralion 
fait  dispara  tro  le  trouble,  postural  euffondré  par  la  première. 

Do  la  comparaison  entre  les  syndromes  du  noyau  caudé  et  des  syndromes  de  même 
«ssenco  d’origine  oxtra-caiulé,  il  résulte  que.  ties  troubles  tels  que  le  mouvement  de 
•laanègc  ou  le  trouble  po.stural  d’incurvation  cervico-rachidicnno  peuvent  être  engendré.s 
Par  des  lésions  des  lobes  frontaux  ou  des  pédoncules  cérébraux.  Il  y  a  donc  lieu  d’ad- 
•••ottre  que  lo  noyau  caudé  n’{!sl  pas  seul  à  participer  a>ix  fonctions  (io  posture  ou  de 
Coordination  do  la  m  irche.  Il  semble  bien  que  la  plus  grande  partie  (k’s  zones  muoLtes  du 
Cortex  cérébral  possèdent  un  rèle,  important  dans  les  fonctions  de  motricité  extra- 
Pyramidilo.  Les  pédoncules  cérébraux  sont  le  lieu  de  passage,  de  tous  ces  systèmes  extra- 
Pyramidaux,  ce  qui  explique,  mîm  !  en  dehors  des  «  centres  de  la  posture  » ,  que  ses 
'Usions  s’accompagnent  fréquemmmt  de  troubles  posturaux. 

D’étude  des  conu(!xions  anato  niques  du  noyau  caudé  avec,  les  noyaux  du  mésocéphale 
'e  cortex  cérébral  montre  que  son  rôle  physiologiipie  est  encore  afiinné  ])ar  l’exis¬ 
tence  d’un  corrélatif  anatomique  satisfaisant. 

.  M.  L,,\m:riiKi.i.K. 

Observation  microscopique  sur  la  circulation  du  sang  dans  le  cortex  central, 
par  lIow.MU)  r'’r.onnY.  lirain,  1925,  part.  1  (mars). 

Etude  faite  sur  des  chats, des  lapins  et  un  singe,  après  trépanation  et  ouverture  de  la 
•’c-mère  à  l’aide  d’un  éclairage  et  d’un  microscope  à  vision  stéréoscopique.  Les  veines 
notées  comm;  beaucoup  plus  nombreuses,  et  plus  richement  anastomosées 
les  artères.  Les  artères  sont  toujours  plus  su|)nrftciellos  que  les  veines.  Les  capil- 
•’®8  sont  plus  nombreux  au  niveau  du  passage  veineux  que  du  passage  artériel.  On 
Pouvait  suivre  le  passage  du  sang  dans  les  capillaires,  avec  la  succession  de  passage  de 
P^<îuels  globulaires  et  de  plasma  clair.  Lnllii  l’expansion  dos  artères  suivant  les  batte- 
^^••18  du  cœ  ir,  l’influence  delà  respiration  étaient  aisément  notés.  Les  artères  répon- 
®ntaux  excitations  méoaniipies,  les  veines  point.  L’adrénalimp  l’extrait  hypoiihy.sairc 
^••t  pas  entraîné  de  contractions  des  vaisseaux  ;  la  dilatation  par  contre  fut  aisément 
®nun  avec  le  nitrite,  d’amyle,  la  strychnine.  Rniln  l’excitation  du  sympathique 
'’^'cal  ne  donne  pas  de  m adilleations  des  vaisseaux.  L’autour  n’a  pas  rencontré 
taL  modillcations  spéciales  au  niveau  du  plancher  du  I\  r  ventricule,  par  cxci- 

tio  vaisseaux,  par  asphyxie  expérimentale,.  L’auteur  admet  (pic  dans  les  condi- 

jj.  P®*'boIogiquus,  il  peut  exister  du  spasme  artériel,  mais  il  conclut  ipie  son  méca- 
é  est  obscur,  bien  (pie  probablement  il  s’agisse  de  produits  de  métaliolismo  (jui 
“■^'ent  sans  effet  sur  les  vaisseaux,  à  l’élat  normal. 


^ûaenoe  du  ayatèms  nerveux  organo-végétatif 
dea  plaiea,  par  V.  Paimlian  et  L.  Kunakk 
,,,,,,, 


ur  le  proceaaua  de  cicatri- 
(de  C.luj,  Hoiimauie).  Chtjul 


de  ,'’’'®‘*'®Don  du  sympathiipie  chez  le  chien,  par  radréiialine,  enipèclie  les  processus 
plaies,  tandis  ipie  l’excitation  du  pnrasyinpalhique  pur  la  pilo- 
favorise  la  cicatrisation.  '  1.  Nicoluscü. 


2Ty()  .WM.  y  S  IC  S 

Essais  sur  l’action  de  la  thyroïde  sur  les  phénomènes  d’oxydation  et  de  réduc¬ 
tion  in  vilri),  p;ii'  C.-f.  I'muion  cl  M.uuh  I'amiion.  finll.  ila  la  S<,r.  roumaine  (le 
Neurol.,  r.snchinlr.,  l‘n(ir.hol.  cl  ICn<lorrinolo(/ie.  iiniiéc.  ii"  li,  jiinvici’  l‘)2r>. 

I^cs  autours  pusoiit  lo  problôino  du  ttu'oaiiisitic  iiiliiuc  do  l'aotiou  do  la  glaiido  Ihy- 
roïdo  dans  l’orgaiiismo.  I.os  faits  oxistaut  dans  la  liti  ('■raturo  lour  poriuottoid.  d’aflir- 
inor  qu’cllo  n’agit  pas  d’une  façon  oxelusivo  par  rinterinodiaire  du  sysLiuno  nerveux, 
mais  aussi  directcme.nt  sur  les  cellules  des  autres  tissus.  .Mais  le  rnécanisiru^  par  lequel  la 
glande  intervient  dans  son  action  sur  les  cellules  no  peut  être  que  de  nature  pliysico-, 
chimique!.  Cette  action  peut-elle  s’exercer  aussi  en  dehors  du  mécanisme  cellulaire  ? 

Dans  do.s  recherches  antérieures  les  A.  A.  n’ont  i)as  réussi  à  conlirmer  l’o^iinion  de 
Nerking,  d’après  leqmd  la  thyroïde  agirait  sur  la  mucine.  Ils  ont  montré  que  la  sub¬ 
stance  thyroïdienne  est  exempte  d’action  sur  la  mucine  in  uilro.  Ils  se  demandent  main 
tenant  si  elle  peut  vd'luencer,  in  vilro,  les  phenomeues  de  naluction  ou  d’oxydation. 
Cours  essais  d’obtenir  [)ar  la  subslanco  thyroïdienne  l’oxydation  île  l’acide  oxalique  ou 
le  dédoublemeid,  de  l’amidon  sont  restés  sans  résultat.  Peut-être  la  glande  agit-elle  par 
’intermédiaire  de  certains  fermenis,  nuus  les  auteurs  ne  se  considèrent  pas  autorisés 
à  rien  afliriuer  de  ce  point  de  vue,  ni  même  à  exclure  la  possibilité  d'une  action  en 
dehors  du  mécauisme  cellulaire  et  même  des  ferments. 

Ils  attireid  l’attention  sur  l’importance  du  problème  qui  se  pose  pour  tous  les  prn 
duits  de  sécrétion  glandulaire  ainsi  que  pour  un  grand  nombre  de  médicaments, 


SÉMIOLOGIE 

Un  stigmate  anthropologique  significatif,  par  Al.  Ouukuia  (de  Bucarest).  Spilalul, 
n»  J 2,  décembre  1925,  [).  122-12:1. 

Normalement  la  demi-circonférence  gauche  (glabelle-inion)  est  un  peu  plus  grande  que 
celle  du  cAté  droit.  Lorsque  ce  hémi-contour  est  moindre,  i’auteur  le  considère  comme 
un  signe  qui  démontre  une  infériorisation  du  sujet,  surtout  au  point  de  vue  des  fonc¬ 
tions  supérieures  (intellectuelles  et  affeclives). 

I.  Niuoi.nsr.o, 

Le  rôle  des  ferments  hydrolytiques  et  du  déséquilibre  acidobasique  dins 
mécanisme  des  maladies  familiales  et  abiotrophiques  ;  leur  rapport  avec 
l’autolyse,  par  G.  Mmii.nksco  (de  Bucarest).  Spilalul,  n»  lü,  p.  ;i:i5-.'l.'18,  octobre  192^. 

L’auteur  s’applique  a  démonirer  que  les  altérations  constatées  dans  le  névraxo  deS 
sujets  atteiid,s  de  maladies  familiales  et  abiotrophiques  sont  à  mettre  en  rapports  avec 
les  modillcations  de  concentration  en  ions  II  du  milieu  intracellulaire.  Chez  ces  malade.’ 
il  y  a  une,  exagération  de  l’activité  des  ferments  hydrolytiques,  ipii  dédoublent  les  suh' 
stances  protéiques  pour  arriver  à  la  formation  d’amino-acides.  Kn  même  temp^i 
l’acLivité,  des  ferments  oxydants  diminue  et  les  catalyseurs,  tels  ipie  le  fer,  sont  mi’  ch 
liberté  ;  la  capacité  respiratoire  de  la  cidiule  diminue.  .Marinesco  montre  (|ue  la  chroma" 
tolyse  est  l'expression  du  changement  de  la  réaction  de  milieu  de  la  cellule,  et  en  suivai'*' 
l’exemple  de  Soula  qui  a  employé  lo  méthoile  de  Siirensen  et  llenriquez,  il  prouve  q"C 
h!s  co(!flicieuts  aminogénéticpie  et  protéolytique  sont  augmentés  dans  la  chrurniitolysc. 

Doue,  les  lésions  histologiques  constatées  dans  les  maladii's  familiales,  comme  dan’ 
l’autolyse,  traduisent  l’effondremenl  (hi  la  structure  chimique  de  la  cellule,  'l'outcs  ie® 
modillcalions  lustochimiques  et  morphologiques  sont  sous  la  dépendance  de  l’activ*  ■ 
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anormale  des  ferments.  Le  mécanisme  est  le  même  dans  les  maladies  dites  abiotro- 
Phiques,  telles  que  la  sclérose  latérale  amyotrophique  et  la  paralysie  glosso-labio- 
laryngée.  I.  Nicolesco. 


Un  cas  de  txiberculose  du  système  nerveux,  par  Krukovski,  Conférence  neurologique 
à  l'hôpital  Czyzle,  à  Varsovie,  1925. 

Le  malade,  âgé  de  10  ans,  fut  amené  à  l’hôpital  en  état  de  pleine  inconscience.  Il 
ast  mort  4  jours  après.  Dans  son  anamnèse,  on  note  les  points  suivants  :  il  y  a  3  ans  ce 
garçon  a  souffert  do  céphalées  intenses  pendant  3  mois  ;  en  même  temps  il  a  vomi 
beaucoup,  les  papilles  oculaires  étaient  pâles,  lesréflexes  patellaires  abolis,  le  phénomène 
*^e  Babinski  bilatéral.  Le  diagnostic  de  la  méningite  séreuse  fut  prononcé.  Pendant 
3  ans  l’état  de  santé  resta  complètement  satisfaisant.  L’état  présent  fut  :  la  raideur  de 
la  nuque  moyenne,  Kernig  positif;  les  pupilles  inégales  et  immobiles  à  la  lumière;  atro- 
Phie  papillaire  bilatérale  ;  PR  et  AR  faibles  ;  Babinski  positif  ;  température  subfébrile. 
L  épisode  morbide  dans  le  passé  du  malade  indiqué  comme  «  méningite  séreuse  »  ne 
®  oppose  point  au  diagnostic  de  la  tuberculose  cérébrale  posé  à  l’heure  actuelle.  En  effet, 
^  Pexamcn  posl  mortem  on  trouva  un  tubercule  solitaire  dans  l’hémisphère  céré¬ 
belleux  droite.  A  côté  fut  trouvé  un  autre  foyer  calcifié;  c’est  celui  qui  donna  probable- 
hlent  il  y  a  3  ans  des  céphalées  et  des  vomissements.  N.  Zand. 


L  ABtéréognosie  ;  ses  causes  et  son  mécanisme,  par  G.  Campora,  Brain,  1925 
part.  1  (mars). 

^  Le  nombre\ises  observations,  l’auteur  déduit  que  l’astéréognosie  n’est  pas  une  forme 
egnosie,  ni  ne  résulte  de  la  porte  d’images  sensorielles  spéciales,  qu’elle  n’est  pas  en 
'■apport  avec  les  troubles  de  la  sensibilité  profonde  qui  lui  sont  cependant  souvent 
'‘ssociés,  mais  qu’elle  est  la  conséquence  d’un  trouble  particulier  de  la  discrimination 
®tile  qui  peut  être  mesurée  par  les  compas  de  Weber.  Il  conclut  qu’il  y  a  une  relative 
®®hstantc  entre  la  faculté  stéréognostique  et  la  faculté  de  percevoir  et  de  discriminer 
touches  simultanées  et  rapprochées  ;  l’astéréognosie  peut  donc  être  due  aussi  bien 
Une  affection  corticale  (surtout  pariétale)  qu’à  des  lésions  du  système  sensitif  péri- 

Alajooanine. 


Liabèt 


6  insipide  et  lésions  du  diencéphale,  par  H.  Kiyono.  Virchow's  Archiv  fur 
Palhologische  Anatomie  und  Physiologie,  t.  257,  n“  1-2,  juillet  1925. 


pid^**  '^ue  femme  qui  avait  présenté  depuis  13  rfns  les  symptômes  d’un  diabète  ins™ 
a  trouvé  uneatrophie  considérable  dulobe  nerveux  de  l’hypophyse,  une  sclé- 
étendue  du  corps  thyroïde,  une  sclérose  rénale  à  disposition  corticale  ;  en  outre 
^sions  étendues  du  cerveau  intermédiaire.  Les  tubercules  cendrés,  le  noyaux  sus- 


^PUques 


ot  paraventriculaires  sont  atteints  d’une  infiltration  lymphocytaire  très  dense 


lin  disparition  du  tissu  nerveux.  K...  croit  que  ces  altérations  diencépha- 

Phys*  primaires  et  qu’eiles  ont  entraîné  l’atrophie  du  lobe  nerveux  de  l’iiypo- 


Thoma. 


baifches  expérimentales  sur  l’angine  de  poitrine,  par  René  Lbhiciie  (de 
Strasbourg).  Presse  médicale,  n»  82,  p.  1361,  ;i3'octobro  1925. 

*lu  suivants  sont  de  naturo  à  apporter  quelques  clartés  dans  l'obscure  question 

®rnûnisme  de  l’angine  de  poitrine  :  1»  il  est  possible  de  reproduire  par  l’excita- 
«SVUE  NEUnoLOGlgUE  -  T.  I,  N»  2,  PÉVRIBH  1920  17 
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tion  électrique  du  ganglion  premier  thoracique  quelque  chose  de  très  identique  ù  une 
crise  d’angine  de  poitrine  ;  2“  l’infiltration  anesthésique  du  dernier  ganglion  cervical 
arrête  net  une  crise  commencéé,  môme  alors  que  les  rami  sont  toujours  en  Jonction 
physiologique  avec  la  moelle. 

De  ceci,  se  dégagent  deux  notions  importantes  :  il  y  a  sur  la  chaîne  sympathique 
cervico-thoracique  un  point  dont  l’excitation  provoque  un  syndrome  rappelant  celui 
de  l’angine  de  poitrine  et  un  point  dont  le,  blocage  anesthésique  arrête  le  syndrome 
en  cours  de  développement,  bien  que  ce  blocage  soit  fait  au-dessus  de  l’origine  des  ra¬ 
meaux  communicants  et  n’interrompe  pas  les  racines  médullaires  du  sympathique.  Si 
l’excitation  qui  produit  la  crise  angineuse  spontanée  naît  au  niveau  de  la  région  car¬ 
dio-aortique,  c’est  donc  dans  la  zone  sus-indiquée  qu’elle  se  réfléchit  pour  provoquer 
e  spasme  coronarien,  les  sensations  cardio-aortiques  et  les  irradiations  douloureuses 
périphériques. 

Cela  a  quelque  intérêt  pour  la  compréhension  du  mécanisme  de  la  crise  d’angine  et 
pour  la  direction  générale  du  traitement  chirurgical  de  l’angor.  E.  F. 


Le  mécanisme  neurologique  de  l’angine  de  poitrine  dans  ses  relations  avec 

la  thérapeutique  chirurgicale,  par  Wii.dem  l’icM'ii'.i.n  (de  New-York).  American  •/• 

0/  lhe  med.  Scieiicca,  t.  170,  11»  0,  p.  804,  décembre  lfl25. 

L’atilation  d’un  ganglion  sympathique  supprime  la  possitiilité  de  l’angine  dans  la 
distrib\d,ion  motrice  de  ce  s(ml  ganglion  ;  lu  douleur  reste  possible  dans  le  territoire  de 
distribution  motrice  des  autres  ganglions  à  la  condition  qu’arrivent  du  cœur  ou  de 
l’aorte  les  excitations  appropriées.  Le  succès  de  l’opération  ne  dépend  pas  de  l’interrup¬ 
tion  dos  voies  afférentes  directes  allant  du  plexus  cardiaque  au  système  nerveux  cen¬ 
tral,  comme  on  l’a  supposé,  mais  de  l’interruption  des  réflexes  autonomes.  La  sympa¬ 
thectomie  cervicale  et  thoraciq\ie  supérieure  complète  abolit  la  douleur  ;  mais  elle  ne 
doit  être  mise  en  œuvre  que  dans  les  cas  où  la  vie  est  réelhiment  insupportable,  malgré 
les  meilleurs  soins  médicaux.  L’ablation  du  ganglion  symi)athi(iu(!  cervical  siq)érieur 
ne  rond  pas  l’angine  impossible,  dans  l’aire  motrice  dos  autres  ganglions  ;  elle  n’est  jus¬ 
tifiée  que  sur  la  base  de  l’altération  des  vaisseaux  coronain^s  ou  do  l’aorle  que  le  gan¬ 
glion  innerve  par  le  nerf  cardiaque  siqiérieur.  Même  si  l’opération  réussit  à  supprimer  la 
douleur,  le  malade  ne  peiit  être  dit  guéri  ;  il  demeure  atteint  d’une  aff(!ction  cardiaque 
grave  et  doit  être  traité  en  conséquence.  Tiioma. 


Contribution  nouvelle  au  traitement  chirurgical  de  l’angine  de  poitrine,  par 

A.  ScHiTTENHULM  ct  M.  KA.PPIS.  Münchencr  medizinischc  Wochenschrifl,  t.  72,  n"  l9i 
8  mai  1925. 


Les  opérations  dirigées  contre  l’angine  de  poitrine  se  classent  en  3  groupes  :  ablatiou 
de  la  totalité  nu  de  la  plus  grande  partie  du  sympatlii(iue  cervical  gauche  avec  le  gan¬ 
glion  thoracique  supérieur  ;  ablation  unilatérale  du  ganglion  cervical  supérieur, 
dinairo  gauche;  section  uni  ou  bilatérale  du  nerf  dépresseur,  associée 
]iatiun  de, s  ganglions  cervicaux  supérieur  et  moyen. 

.Si  l’on  envisage  les  résultats  des  cas  opérés  depuis  lu  fin  de  1922,  on  voit  que  succè® 
et  échecs  sc  balancent  pour  chacune  d(!  cos  interventions. 

Néanmoins  di'S  observationsde  S. ..et  K. ..«lesquelles  il  faut  rapproclierccllo  de  LeW*^ 
se  ilégagent  deux  conclusions  ;  d’abord  ne  trait««r  cliirurgicaliuncnt  que  les  angines  de 
poitrine  bien  certaines  et  «pie  lorsque  tous  les  «uilres  moyens  auront  été  essayés  en  vain 
l’üiiération  est  légitime,  itialgré  ce  reproche  que  lui  a  fait  Muckenies  de  supi)rimer 
la  douleur  un  signal  d’alarme  utile  au  malade  sans  modiller  en  rien  la 
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Ensuite  éviter  les  interventions  sur  le  sympathique  inférieur  ;  commencer  par  l’abla- 
tion  du  ganglion  cervical  supérieur  ou  la  section  du  nerf  dépresscur  ou  une  combinaison 
de  ces  méthodes,  qui  sont  simples  et  moins  dangereuses.  Thoma. 

Nouvelle  contribution  à  l’étude  du  réflexe  oculo-cardiaque,  par  E.  Gernautzeanvv 
I.  Ornstein.  Dullelin  de  l'Associalion  des  Psychiatres  roumains,  1924.  (Séance  du 

28  octobre  1923). 

Etudes  portant  sur  350  aliénés.  Pour  les  auteurs,  il  résulte  de  leurs  recherches 
^"e  le  réflexe  oculo-cardiqaue  ne  peut  plus  garder  la  signification  qu’on  lui  a  attribué 
Jhsqu'ici,  car  pour  affirmer  que  le  réflexe  est  exagéré,  aboli,  diminué  ou  normal  chez 
des  sujets  avec  des  constitutions  somatiques  et  psychiques  définis,  il  est  de  toute  néoes- 
s>té  qu’il  soit  pris  dung  d^s  différentes  conditions  do  temps,  de  position,  de  repos,  etc., 
®e  qui,  d’après  les  auteurs,  n’a  pas  été  fait  jusqu’ici. 

Les  auteurs  observent  d’ailleurs  une  extrême  variabilité  si  l’on  a  en  vue  le  rapport 
**  •’éflexe  avec  telle  ou  telle  maladie  mentale.  C.-I.  Parhon. 


la  signification  au  point  de  vue  de  la  clinique  du  réflexe  de  Gordon,  par 

E.  Kino  (Uber  die  klinischo  Bedeutung  des  Gordonschen  Roflexes).  Institut  neuro¬ 
logique  de  t'Universite  de  Frankforl  sur  te  Mein,  Prof.  D'  K.  Goldstein.  Deutsche 
^oitsschri/t  (ür  Nervenheitimnde,  t.  80,  f.  3,  à  4  août  1925,  page  105. 

Le  réflexe  de  Gordon  et  le  réflexe  do  Babinski  n’ont  pas  exacleinont  la  même  signi- 
«tion.  D’après  Gordon  lui-même,  le  réflexe  qu’il  a  décritse  rapporte  à  une  atteinte 
^  début  du  système  pyramidal,  tandis  que  le  signe  de  Babinski  est  le  témoin  précieux 
“ne  lésion  ayant  déjà  évolué. 

Ig  ®n*-®nr,  après  avoir  rappelé  les  publications  d’Auerbach,  affirme  n’avoir  pas  observé 
®  signe  de  Gordon  chez  .50  malades  atteints  d’affections  médullaires  ;  il  existait  par 
•■n  8  fois  chez  50  malades  présentant  des  lésions  cérébrales. 

ans  certains  cas,  un  peut  observer  le  signe  de  Gordon  alors  qu’il  n’existe  aucun  svmp- 
pyramidal. 

(lu  constitue  pas,  comme  le  pensait  Gordon,  un  phénomène  précédant  l’apparition 
signe  de  Babinski.  11  peut,  en  particulier  dans  les  lésions  cérébrales  où  on  le  rencontre, 
homolatéral.  Bien  plus,  l’existence  d’un  signe  do  Babinskipeut  souvent  faire 
-f  i’absence  du  signe  de  Gordon.  Son  apparition  semble  conditionnée  par  des 
ions  cérébrales  subaiguës  ou  aiguës. 

signe  do  Gordon  n’est  pas  non  plus  une  simple  modalité  des  réflexes  de  défense, 
“  absence  dans  les  compressions  médullaires  le  prouve, 
niv  réflexe  de  Gordon  remonte  certainement  plus  haut  que  la  moelle,  jusqu’au 

fgj  ‘*'1  cortex  lui-même.  Ce  réflexe  reste  dissimulé  chez  un  individu  normal  ;  il  ajipa- 
^^Par  contre  au  cours  de.  certaines  atteintes  plus  ou  moins  aiguës  de  l’écorce. 

U  t  **  ^®hc  pas  la  même  signification  que  les  réflexes  de  Babinski  et  d’Oppenheim  ; 
tfice  résumé,  l’existence  d’altérations  de  l’écorce  sans  atteinte  des  voies  mo- 


Q  “  ®oaladie  de  l’assoupissement  (narcolepsie  et  accidents  emalogues),  par 

^“hsciiMANN  et  Fiiantz  Phaniie.  Uber  Einschlafsucht,  Narkolepsie  und  Verwantos). 

^^mique  médicale  de  l’Université  de  Hostock,  Deutsche  Zeitschrift  fitr  Nervenhei- 
t.  80,  f.  3  à  4,  page  97.  août  1925. 

autour  rapporte  l’histoire  de  deux  malades  auxquels  il  arrivait  de  s’endormir  à 
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n’importe  quel  moment  de  la  journée  et  à  de  nombreuses  reprises.  Le  sommeil  durait 
de  quelques  minutes  à  une  heure  et  paraissait  normal.  11  s’agit  là  d’une  véritable  «  ma 
ladie  de  l’assoupissement  «(Einsehlafsucht).  Dans  ces  cas  ainsi  que  dans  ceux  que  l’on 
rencontre  dans  la  littérature,  le  début  a  lieu  pendant  la  jeunesse  des  malades.  Cette 
.affection  s’observe  surtout  chez  des  malades  du  sexe  masculin.  Le  mécanisme  psycho¬ 
logique  semble  comporter  une  modification  des  réactions  de  l’individu  ;  tout  se  passe 
comme  si  le  seuil  des  sensations  capables  d’empêcher  la  venue  du  sommeil  était  plus 
élevé  que  chez  des  individus  normaux. 

Pierre  Mathieu. 

Un  cas  de  maladie  de  Quincke  avec  lésions  des  papilles  oculaires. 

par  M""®  N.  Zand.  Soc.  de  Neurologie  de  Varsovie,  1925. 

Garçon  de  12  ans  qui  a  perdu  subitement  la  vue  de  l’œil  droit.  Il  n’a  ou  ni  céphalées, 
ni  vomissements.  L’examen  décela  une  rougeur  des  papilles  oculaires  bilatéralement  avec 
exsudât  le  long  des  vaisseaux.  L’œil  droit  ne  distingue  les  doigts  qu’à  la  distance  de 
25  cm.  ;  œil  gauche,  vis.  I/IO.  t.os  réflexes  patellaires  et  l’achilléen  droit  sont  abolis. 
L’anamnèse  a  fait  apprendre,  que  le  malade  éprouvait  depuis  2  mois  des  éblouissements 
de  la  vue  de  temps  en  temps,  et  que  depuis  quelques  années  il  présente  du  gonflement 
et  de  la  rougeur  de  la  face  lors  des  excitations  émotionnelles.  Ce  dernier  point  a  fait 
penser  qu’on  se  trouve  en  présence  de  l’œdème  angioneurotique  de  Quincke. 

En  effet,  2  jours  plus  tard,  le  malade  présenta  un  œdème  typique  de  la  paupière  supé¬ 
rieure  droite,  indolore,  avec  élévation  de  température  jusqu’à  38“  ;  l’œdème  a  disparu 
2  jours  après  et  fut  suivi  d’un  pareil  du  côté  gauclie.  Le  fond  dos  yeux  do  même  que 
l’acuité  visuelle  s’amélioraient  de,  jour  en  jour,  de  sorte  qu’un  mois  après  la  vue  de 
l’œil  gauche,  était  normale,  et  celle  du  droit  légèrement  abaissée; les  papilles  oculaires 
sont  restées  un  peu  pôles.  Les  réflexes  patellaires  et  l’achillécn  droit  présentaient 
tantôt  un  état  normal,  tantôt  une  diminution,  ou  bien  ils  s’épuisaient  totalement.  Le 
diagnostic  de  méningite,  séreuse  ne  nous  a  pas  paru  possible,  vu  l’absence  complète  de 
céphalées.  Il  ne  reste  qu’à  supposer  qu’il  s’agissait  de  maladie  de  Quincke  avec  troubles 
angioneurotiques  des  papilles  oculaires  analogues  à  ceux  do  la  peau.  L’absence  de» 
réflexes  tendineux  fait  do  cette  observation  un  cas  unique  et  sans  explication  pour  le 
moment.  N.  Zand. 

Formes  cliniques  des  oblitérations  artérielles  des  membres,  par  P.  PaupebT 

n.wAULT.  T/tése  de  Lyon,  mai  1935,  300  pages. 

Ce  travail  basé  sur  53  observations  anatomo-cliniques  pour  la  plupart  inédites  cons¬ 
titue  une  étude  cliniiiue  d’ensemble  des  oblitérations  dos  artères  principales  des  membres- 

Dans  un  chapitre  préliminaire  sont  passés  en  revue  les  divers  procédés  d’cxploratloh 
qui  renseignent  sur  l’existence  et  le  siège  d’une  oblitémtion  artérielle  périphérique. 

I.’analyso  des  manifi-stations  cliniques  des  oblitérations  artérielles  des  membre® 
permet  de,  distinguer  : 

а)  Les  troubles  ischémiques  d’aspect  multiples  :  gangrène  étendue  ou  parcelle*^®' 
gangrène  humide,  troubles  d’bypoirrigation  sans  gangrène,  et  môme  rétractions  md®' 
culaires  ischemniues,  conséipience  do  véritables  infarctus  musculaires  ; 

б)  La  claudication  intermittente.  C’est  une  insuffisance  circulatoire  latente  au  repo®' 
révélée  |)ar  l’effort  et  aggravée  sans  doute  par  un  spasme  vaso-constricteur  concomitant- > 

c)  Les  phénomènes  douloureux  et  névrillqucs.  L’auteur  insiste  particulièrement 
les  formes  douloureuses  [uircs  (névrites  ischémiques  douloureuses)  qu’il  a  décrites  aV®® 
Gallavardin  et  Laroycnne  ; 
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d)  Les  crises  vaso-motrices  traduisent  le  dérèglementderéquilibre  vaso-moteur  péri¬ 
phérique.  Il  s’agit  tantôt  de  syndromes  de  Raynaud  atypiques,  tantôt  de  crises  doulou' 
reuses  avec  œdème  carminé  simulant  l’érythromélalgie. 

*)  Les  phlébites  associées. 

Entre  toutes  ses  manifestations  il  n’existe  pas  un  parallélisme  étroit.  Ce  sont  des  phé¬ 
nomènes  de  série  différente,  s’expliquant,  les  uns  par  l’obstacle  mécanique,  les  autres 
per  une  perturbation  de  l’innervation  vaso-motrice,  les  autres  par  le  retentissement 
‘le  la  lésion  artérielle,  sur  les  nerfs  et  les  veines. 

Pour  toutes  ces  discussions  pathogéniques,  l’auteur  s’est  appuyé  non  seulement  sur 
•es  travaux  antérieurs,  ceux  de  Leriche  par  exemple,  mais  encore  sur  ses  constatations 

personnelles. 

Les  symptômes  ainsi  associés  peuvent  sc  grouper  en  un  certain  nombre  de  types 
oliniques,  étiologiques  et  anatomiques  : 

0)  Les  embolies  ; 

Les  artérites  aiguës  des  maladies  infectieuses  ; 

r)  Les  artérites  séniles  ; 

d)  Les  artérites  juvéniles  ou  précoces,  encore  peu  connues  en  France,  et  voisines  de  la 
•'•iromboangéite  de  L.  Buprger  ; 

*)  Les  artérites  des  diabétiques. 

Au  point  do  vue  pathogéniquo,  ces  processus  artéritiquos,  quels  qu’ils  soient,  éveillent 
•  idée  de  maladies  septicémiques.  Si  l’on  met  à  part  l’artéritc  syphilitique,  il  est  probable 
*lu'il  s’agit  d’infections  sanguines  plus  ou  moins  lentes,  à  forme  thrombosante  et  à 
localisation  artérielle.  J.  Dechaume. 


®a  anseignemetits  théoriques  de  la  ponction  sous-occipitale.  (Die  theoretisclie 
Pedeutung  der  subokszipital-punktion),  par  Àuolf  Hahiwich.  (Travail  de  la  cli- 
bique  do  l’université  de  Halle  a.  d.  Saale  :  l’rof.  :  Volhard).  Deutsche  Zeilschrifl  für 
^eruenheildlcunde,  t.  85,  t.  1-2,  mars  1925,  p.  21. 


Voici  quelles  sont  les  conclusions  de  celte  importante  élude  : 

Dans  les  cas  où  le  système  nerveux  est  normal,  les  éléments  cellulaires  sont  plus 
bcmbreux  au  niveau  de  la  région  lombaire  qu’au  niveau  de  la  région  sous-ocoipitalc  par 
'’b'te  de  la  sédimentation  ; 

la  '*  existe  une  atteinte  du  système  nerveux  (y  compris  les  méninges), 

rtchesse  en  éléments  cellulaires  du  liquide  céphalo-rachidien  dépend  de  la  localisation 
^  du  processus.  Ici  encore  les  phénomènes  de  sédimentation  jouent 

Les  examens  fractionnés  du  liquide  céphalo-rachidien  prélevés  au  niveau  du  lac 
Ug  inférieur  montrent  une  diminution  progressive  du  nombre  des  cellules, 

bs  les  méninges  au  contraire  les  éléments  se  trouvent  en  plus  grand  nombre  dans  les 
•ères  fractions  prélevées  que  dans  les  premières  ; 

,  '  ^’^Pécimcntalemenl,  on  constate  qu’en  pratiquant  des  prélèvements  suffisamment 
^^danls  on  obtient  du  liquide  ventriculaire  ; 
ra  h  'bjections  colorées  montrent  qu’il  n’y  a  pas  de  courant  dans  le  liquide  céphalo- 


•■achidler 


La  richesse  différente,  suivant  les  niveaux,  du  liquide  céphalo-rachidien  des 


^®nts  ceilulaires  faisait  (iéjà  prévoir  ce  fait  ; 

^ues  bbélange  du  liquide  céphalo-rachidien  est  assuré  par  les  variations  de  pression 
7o  systèmes  circulatoire  et  respiratoire  ; 

est  positive  au  niveau  du  grand  lac  cérébelleux  intérieur,  au  cours  des 
(int  système  nerveux  central  (et  des  méninges),  lorsquoTa  pression  veineuse, 

*'bcranienne  et  rachidienne)  est  supérieure  fi  la  normale.  La  pression  est  egalement 
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posit  ive  au  cours  dos  polyglobulies.  Uans  ce  dernier  cas,  la  pression  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  est  souvent  indépendante  de  la  pression  veineuse.  11  no  s’agit  pas  ici  d’une 
s’icrétion  exagérée  de  liquide  céphalo-rachidien,  mais  d’une  véritable  stase. 

IMEnnii  Mathieu. 

Effet  des  affections  du  cerveau  et  de  la  moelle  sur  l’espace  sous-arachnoldien, 
les  plexus  choroïdes  et  le  liquide  céphalo-rachidien.  (Effect  of  organic  brain 
anil  spinal  conl  changes,  de  sub  arachnoid  space  on  choroïd  plexus  and  cérébro- 
spinal  fliiid),  ]iar  Ü.-U.  IIassin  (deChicago).  Arch.  o/  Neur.  and  Pmjch.,  octobre  1Ü25. 
Les  lésions  du  système  niu'vcux  central  ont  un  intérêt  dans  l’étude  du  problème  do 
l’origiiu!  du  liipiide  céphalo-rachidien.  Ajirès  avoir  rappelé  les  différoutes  hypothèses 
sur  l’origine  de  ce  liipiide,  IIassin  indique  (pie  les  plexus  choroïdes  joueraient  un  rôle 
dil'I'érent,  non  do  sécrétion,  mais  d’excrétion  ou  d’absorption.  Une  grande  partie  de  ce 
liipiido  proviendrait  du  parenchyme  cérébral  Ini-môrne  et  des  petites  villosités  do 
l’arachnoïde.  11  base  cotte  hypothèse  sur  les  travaux  antérieurs  de  Weed  (injection  do 
feiTO-oyanure  de  potassium  et  de  citrate  de  fer  ammoniacal,  réduit  |)ar  l’acide  chlo¬ 
rhydrique,  d’oii  apparition  de  bleu  de  Prusse  (pii  iicrmet  de  suivre  le  cheminement  de 
l'injection).  Dans  un  cas  de  carcinome  méningé,  les  cellnles  carcinomateuseij  gagnent 
les  espaces  jiar  les  voies  lynqihatiques  et  suivent  la  im'me  voie  ([uo  les  substances 
colorantes.  Toutes  les  ré'gions  servant  à  la  s(;crétion  du  liquide  (granulation  do  Pac- 
cliionie,  capillaires  sanguins,  etc...)  sont  remplies  de  cellules  carcinomateuses  indi- 
(plant  les  voies  par  où  se  ferait  l’excrétion  de  liquide  céphalo-rachidien.  Dans  d’autres 
affections  (encéphalite,  poliomyélite,  etc...)  l’élévation  du  taux  des  lipoïdes  dans  la 
substance  cérébrale  montre  (]ue  les  voies  d’apport  de  ces  lipoïdes  sont  les  mômes  (lue 
pour  les  substances  colorantes  ou  les  cellules  néoplasiques.  Au  niveau  des  plexus 
choroïdes  en  particulier,  Dassin  ne  rencontre,  aucune  de  ces  formations  (18  ligures 
illustrent  ce  travail).  E.  Tnnnis. 

Pression  du  liquide  céphalo-rachidien  en  clinique  (Uerebrospinal  fliiid  pressure 
from  the  clinical  point  of  view),  par  ,1.-11.  Aveu  (de  Boston).  Arch.  oj  Neur.  and 
IKmch.,  octobre  1925. 

.\yer  reprend  la  (piestion  de  la  tension  du  liquide  cé|)halo-rachi(lien.  Après  avoir 
éuuméré  les  divers  types  d’appareils  de  mesure  (manomètre  à  mercure,  manomètre  è 
tambour,  manomètre  à  eau,  il  doniKî  la  préférence  à  ce  (huTiier,  qui  p(;rmettrait  (1(!  don¬ 
ner  une  mesure  plus  préci.S(!  des  tensions  très  basses  (voire  môme  des  pressions  négatives 
au  cours  d’expérience).  Heprenant  l’étude  du  chiffre  dis  la  tension  normale,  il  s’arrête 
an  chiffre  d((  10  mm.  à  20  mm.  d’eau,  puis  compare  ces  chiffres  avec  la  pression  intra- 
ventriculaire  (Ayer  :  la  tension  serait  égal((  entre  la  pression  intraventriculairo  et  celle 
du  suc  lombaire  ;  Weigi'ldt  la  pression  intraventriculaire  serait  plus  élevée  ;  Hiscr  en 
position  hori/.ontale  aurait  constaté  une  pression  à  O  —  ces  (liv(U'gence.s  tiennent  sans 
doute  à  la  variété  des  techni(pLcs  em|doyées).  En  indiquant  les  différ(întes  causes  (ldi 
penv(uit  déterminer  une  élévation  de  la  pression  du  li(piide,  Ayer  insiste  sur  la  coin- 
pression  des  v(ùnes  jngulair((s  (yuecUemstedt)  ;  ce  signe  d(i  l’élévation  de  la  tension 
p(U'mettrait  d’admettnî  une  perméabilité  méningée  normale.  Aucun  iiarullélisino  ne 
semble  exisler  entre  les  diverses  pressions  d(!S  humeurs  de  l’organisme. 

l'assaut  en  reviu!  les  différents  facteurs  de  la  régulation  do  la  tension  du  liquide 
céphalo-rachidien  Ayer  signale  :  l'élasticité  de  la  dure-mère,  la  pression  artérielle  intra¬ 
crânienne,  la  lU’ession  veineuse  intracrânienne,  la  «pression  de  sécrétion  »  du  liquU®’ 
le  pouvoir  d’absorption  du  liquide,  la  pression  «  statique  »  du  sujet,  l’état  du  contond 
intracrânien. 
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Les  pressions  basses  s’observent  chez  des  sujets  normaux  (ce  sont  ces  sujets  qui 
présentent  des  céphalées  consécutives  à  la  ponction  lombaire),  chez  des  sujets  en  état 
de  shock  ou  atteints  de  lésions  nerveuses  chroniques  très  anciennes. 

Ayer  a  recherché  la  valeur  de  la  tension  à  la  suite  de  l’administration  de  solutions 
salines  hyper  ou  hypotoniques  ;  il  existerait  un  rapport  constant  entre  le  degré  de 
tension  et  l’injection  de  ces  diverses  solutions.  En  se  basant  sur  l’index  d’Ayala,  Ayer 
admet  qu’il  serait  possible  de  connaître  le  volume  global  du  système  cérébro-spinal  ; 
aet  index  répond  è  la  formule  suivante  : 

Quantité  de  liquide  prélevé  x  pression  finale  _ 

pression  initiale. 

Q  représente  l'index;  au-dessous  do  5  indiquerait  une  tumeur,  au-dessus  de  7  une 
Wéningite  séreuse  (N.  d.T.  cette  formule  est  sujette  à  de  très  grandes  variations  entraî¬ 
nant  des  erreurs  considérables). 

La  pression  est  intéressante  è  rechercher  è  divers  niveaux  concurremment  ;  des  pres- 
‘’>ons  élevées  a  divers  étages  pourraient  être  en  faveur  d'oblitération  dans  le  système 
«ous-arachnoïdicn.  E.  Terris. 


Comparaison  dans  le  liq;uide  cépheilo-rachidien  entre  les  réactions  à  l'or  colloïdal, 
au  benjoin  colloïdal  et  au  mastic  (Comparison  of  gold  clilorid,  benzoin,  and  mastic 
tests  on  ccrebro-spinal  fluiil),  par  .1.-11.  Cockrill  (de  Boston).  Arc/i.  of  Neurol,  and 
^^Kijeliialnj,  octobre  192.5. 


L  auteur  a  comparé  les  3  réactions  sur  400  liquides  céphalo-rachidiens  provenant  de 
’^i'^nnses  affections  dont  une  partie  seulement  relevaient  du  système  nerveux.  Cockrill 
e  Constaté  ipie  10  réactions  différentes,  les  réaction  au  benjoin  et  au  mastic  donneraient 
CS  résultats  à  peu  près  identiques.  IJans  l'ensemble,  il  donne  la  préférence  au  benjoin 
Colloïdal,  sauf  (ui  ce  qui  concerne  les  scléroses  de  la  moelle  pour  lesquelles  la  réaction 
“  ''or  colloïdal  serait  préférable.  E.  Terris. 


*  *'èaction  du  benjoin  colloïdal  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  par  W. 

Bayne.  Journal  oj  Neurulotjy  and  Psychopalltology,  vol.  6,  n»  21,  mai  1925. 

Etude  portant  sur  127  liquides,  avec  la  technique  modifiée  par  Biddel  et  Stewart  ; 
'*ue  réaction  typique  est  obtenue  en  six  heures,  dans  la  plupart  des  cas  de  1>.  G.  ;  des 
Ccurbes  de  type  tabétique  sont  obtenues  dans  environ  70  %  des  cas  de  tabes  au  bout 
®  24  heures  ;  des  courbes  négatives  sont  obtenues  dans  la  syphilis  méningo-vascu- 
'’C  :  l’auteur  conclut  que  la  réaction  du  benjoin,  sans  être  de  valeur  diagnostique 
^c,  est  de  grande  valeur  dans  le  diagnostic  de  la  P.  G.  et  du  tabes. 

♦ 

8  de  la  malaria  d'inoculation  sur  le  liquide  céphalo-rachidien  des  syphi- 
IS^T***'  fdiùiSMKR.DcrmaloloyischeZeilschrill,  t.  40,  n»  1,  p.  8,  décembre 
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CERVEAU 

Diagnostic  de  l’aphasie  motrice  et  de  la  dysarthrie,  par  Noica  et  Dauliîsco  (de 
Ilucaresl).  Spilalul,  n“  12,  pag.  457-459,  (16cembre  1925. 

Les  auteurs  pensent  que  le  in6canisme  de  l’anarthrie  est  différent  de  celui  de  l’apha¬ 
sie  motrice.  Si  la  dysarthrie  ou  l’anarthrie  est  à  mettre  en  rapport  avec  un  élément 
parétique  ou  paralytique  des  organes  de  la  phonation,  au  contraire,  dans  l’aphasie 
motrice  cet  élément  n’existe  pas  ;  les  organes  de  la  phonation  sont  bien  conservés,  mais 
le  malade  ne  parle  pas,  parce  qu’il  ne  se  rappelle  plus  les  mots  et  parce  qu’il  u  oublié 
à  se  servir  de  ses  organes  pour  s’exprimer.  I.  Nicolesco. 

Un  cas  d’hémiplégie  droite  avec  aphasie  après  la  ligature  de  la  carotide  pri¬ 
mitive  gauche,  |)ari\I"’“  .Marie  liiUEsn,  Bulletin  de  V Assncialion  des  psijchialres  rou¬ 
mains,  1924  (Séance  du  28  octobre  1923). 

Ce  cas  concerne  une  femme  (23  ans)  qui  subit  la  ligature  de  la  carotide  primitive 
pendant  une  intervention  pour  une  tumeur.  Deux  heures  après  l’intervention,  la  malade 
perdit  brusquement  connaissance  et  demeura  liémiplégique  jet  aphasique.  Au  moment 
de  l’observation,  ces  troubles  dataient  depuis  1  mois.  L’aphasie  est  totale,  motrice  et 
sensorielle.  C.-l.  Pauuon. 

Les  applications  pratiques  de  l’encéphalographie,  par  S.  P'aEANKEi.  (de  Moscou). 

Congrès  international  de  liadiologie,  Londres,  30  juin-4  juillet  1925. 

L’auteur  a  pratiqué  l’encéphalographie  dans  90  cas  d’affections  cérébrales  ;  cotte  mé¬ 
thode  d’investigation  peut  rendre  do  grands  services,  plus  particulièrement  dans  les 
tumeurs  cérébrales,  dans  l’hydrocéphalie,  dans  les  kystes  du  cerveau,  dans  les  affec¬ 
tions  do  la  capsule  interne,  dans  la  sclérose  multiple.  La  ventriculographie  com|dète 
rencé|)halographie,  quand  les  renseignements  de  cette  dernière  sont  insuffisants- 
Au  point  de  vue  technique,  l’encéphalographie  est  simple,  mais  son  emploi  peut  donner 
lieu  a  des  complications  graves  ;  des  accidents  mortels  ont  été  observés. 

Tiioma. 

L'imi>ortauce  de  la  ventriculographie  et  de  l’encéphalogp^aphie  dans  le  dia¬ 
gnostic  des  affections  chirurgicales  du  cerveau,  par  Ermanno  MingazzinO 
Rivislaoto-neuro-ollalmologica,  t.  2,  n>>2,  mars-avril,  1925. 

La  ventriculographie,  ou  plutôt  la  pneuinovenlriculographle  proposée  [inr  Dandy  eh 
1918,  est  une  radiographie  des  ventricules  cérébraux  que  l’on  met  en  évidence  par  une 
insufflation  de  gaz,  pratiquée  à  travers  une  petite  brèche  osseuse.  L’encéphalographie) 
suggérée  par  liingel  en  1921,  consiste  en  une  radio  faite  après  insufflation  de  gaz  dans 
le  racliis. 

La  technhpio  de  la  piieumoventriculographie  est  la  suivante  :  incision  du  cuir  chevelu, 
trépanation  sous  anesthésie  locale,  suture  partielle  hémostatique,  pénétration  et 
fixation  d’un  trocart.  Le  liquide  ventriculaire  s’écoule,  on  insuffle  du  gaz,  jamais  plu^* 
de  80  cmc.  On  referme  et  on  pratique  la  radio. 
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Il  faut  éviter  les  zones  des  vaisseaux  méningés  et  des  tissus  veineux,  tes  centres  psycho¬ 
moteurs,  le  centre  du  langage  et  le  ventricule  que  l’on  soupçonne  être  le  siège  du  néo¬ 
plasme.  Cette  intervention  n’est  pas  sans  danger  ;  elle  expose  toujours  à  des  incidents, 
vomissements,  élévation  thermique,  céphalée,  secousses  convulsives. 

Elle  permet  de  déterminer  la  forme  et  la  dimension  ventriculaires,  de  reconnaître 
l’hydrocéphaléo  interne  chez  l’adulte,  la  présence  et  le  siège  de  tumeur. 

F.  Deleni. 

gliomes  cavitaires  des  hémisphères  cérébraux.  Etude  anatomo-clinique, 
par  Georges  Aubiat.  I  Thèse  de  Bordeaux,  1925-1926  (147  p.  28  obs.  dont  4  inédites, 
19  microphotogr.).  Imprimerie  Gounouilhou,  II,  rue  Guiraude,  Bordeaux. 

Les  gliémes  circonscrits  des  hémisphères  cérébraux  présentent  très  souvent  dos  phé- 
•'Ohiènes  do  dégénérescence.  Ceux-ci  produisent,  â  l’intérieur  de  la  tumeur,  des  cavités 
Multiples  de  volume  variable,  qui  donnent  leur  caractère  anatomique  essentiel  aux 
“  gliômes  cavitaires  ». 

La  morphologie  générale  des  gliômes  met  en  évidence,  en  plus  des  connaissances 
classiques,  deux  faits  importants  pour  l’étude  des  gliômes  cavitaires.  Ce  sont  : 

a)  L’existence  constante  de  fibres  névrogliques  dans  les  gliômes. 

b)  La  réaction  habituelle  du  tissu  conjonctif  dans  le  gliômc. 

Le  gliômc  cavitaire  prend  des  aspects  très  variés,  selon  l’abondance  relative  des 
•divers  éléments  qui  le  constituent  (fibres  et  cellules  névrogliques,  tissu  conjonctif), 
peut  décrire  deux  types  fondamentaux, 
a)  Le  fibro-gliôme  cavitaire. 

1*)  Le  gliômc  cavitaire  cellulaire  et  lélangieclasique. 

Leux  pathogénies  expliquent,  .selon  les  cas,  la  formation  des  cavités  du  gliôme  : 
a)  Une  dégénérescence  névrogligue  primilive,  sans  modifications  vasculaires. 

1*)  Une  dégénérescence  conséculiuc  à  l’airésie  des  vaisseaux. 

Au  point  de  vue  clinique,  le  gliôme  cavitaire  est  peu  compressif,  ce  qui  explique  que 
^^flaincs  régressions,  l’absence  ou  la  discrétion  du  syndrome  tumoral  d’un  grand  nombre 
•^e  gliômes,  puissent  lui  être  attribuées.  Il  est  toutefois  relativement  rare  que  l’étude 
attentive  dos  malades  porteurs  de  gliônfcs  cavitaires  ne  permette  pas  de  découvrir, 
leur  histoire,  des  symptômes  transitoires,  souvent  légers,  de  compression  céré- 
’'®le.  Ces  gliômes,  sans  symptômes  apparents  actuels  de  compression  cérébrale,  se 
P*'èscntcnt  sous  des  aspects  cliniques  variés  et  trompeurs.  On  peut  les  classer  comme 
suit  : 

°)  Forme  psycho-paralytique  simple  ; 

*)  Forme  encéphalitique  ; 

Forme  apoplectique  ;  ' 

Forme  méningitique. 

diagnostic  de  ces  formes  p(!ut  être  soujjçonné  grâce  à  l’élude  clinique  attenlive  ; 
Parfois  l’examen  du  fond  de  l’œil  et  rarement  la  ponction  lombaire  le  préciseront. 

M.  LAnUCHELLE. 

Los  anévrismes  de  la  carotide  interne  et  les  tumeurs  de  la  base  du  cerveau, 

par  C.  SosMAN  (de  Boston),  Congrès  inlernaliunal,  de  rtadiologie\hondTes,  30  juin- 
^  juillet  1925. 

Li'Udc  portant  surtout  sur  le  tliaguoslic  des  tumeurs  crâniennes  ;  11  %  des  gliômes 
urraient  être  diagnostiqués  radiologiquement  ;  les  tumeurs  hypoi)hysaires  sont  d’un 
^Rnostic  assez  facile,  les  méningiomes  présentent  d(‘s  traits  cnractéristiq\ies. 

Thoma. 
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Changements  dans  l’aspect  et  la  situation  des  ventricules  latéraux  au  cours 
des  tumeurs  cérébrales  (Changes  in  size  and  relations  of  latéral  venlricles  in 
tumoiirs  of  hrain),  par  A.  Elsberg  et  S.  Sitler  (de  New-York).  Arch.  oj  Neur. 
and  Pfisch.,  octobre  192Ô. 

A  la  suite  des  injections  d’air  prati([u6s  par  Dandy  dans  les  ventricules,  E...  cl  S...  ont 
comparé  chez  des  sujets  morts  de  tumeurs  cérébrales,  les  ventriculograpliics  et  les 
moulages.  Suivant  le  siège  des  tumeurs,  ils  ont  constaté  ;  1“  en  cas  de  tumeur  de  la 
fosse  postérieure  drôite,  un  déplacement  en  dehors  de  la  corne  postérieure  du  ventri¬ 
cule  droit,  avec  diminution  de  la  capacité  du  ventricule  droit  ;  2“  (m  cas  de  tumeur 
des  lobes  frontal  et  temporal  droits  un  éloignement  considérable  entre  les  2  cornes  anté¬ 
rieure  et  postérieure  du  côté  de  la  tumeur  alors  (pjc  du  côté,  opposé,  il  y  avait  rappro¬ 
chement  des  2  cornes  ;  3»  en  cas  do  tumeur  occipitale,  il  y  a  distension  des  2  cornes  qui 
présentent  à  peu  prés  le  môme  aspect  (travail  préliminaire  illustré,  de  15  figures). 

E.  Terris. 

Etude  clinique  sur  l’hypertension  intracrânienne  dans  60  cas  de  tumeurs 
cérébrales,  par  Itussel  Iîrain.  Hrain,  1925,  part.  T  (mars). 

Etudes  des  symjilémes  d’hyperlension  intracrânienne  dans  fiO  cas  de  tumeurs  céré¬ 
brales,  dont  3S  vérifiées,  f.’auteur  note  l’absonce  d’hypertension  artérielle  parallèle 
comme  on  le  voit  dans  l’hypertension  due  aux  injections  salines  ou  au  cours  des  hémor¬ 
ragies  cérébrales,  ce  qu’il  explique  par  la  lente  progressivité  de  la  pression  dans  les  tu¬ 
meurs.  I.a  céjjhalée  à  type  paroxystique  existait  dans  88  %  des  cas; elle  était  surtout  noc¬ 
turne  ou  matutiiiale;  elle  serait  due  à  la  comprcs„ion  de  la  dure-mère;  sa  valeur  locu- 
lisatrice  est  nulle.  Les  vomissements  n’existent  qii’im  cas  d’hydrocéphalie  et  si'mblent 
lias  à  un  réflexe  intraventriculaire.  l.’nelème  papillaire  existait  dans  75  %  dos  cas  '• 
2  théories  en  sont  admises  ;  l’engorgement  veineux  et  l’engorgement  des  gaines  du  nerf 
optique,  en  général  dus  à  l’hydrocéphalie.  Ala.ioiianine. 

Quelques  points  de  physiologie  de  la  chirurgie  cérébrale,  par  Cécil  Deynolds. 
Journal  oj  Neiiruluf/ii  and  J'sijchoijallwlorji/.  vol.  5,  n“  2,  mai  1925. 

Considérations  sur  la  supériorité,  du  chloroforme  comme  ancslhésiipie  en  chirurgie 
cérébrale,  sur  le  diagnostic  des  hématomes  extra-duraux  et  sous-arachnoïdiens. 

Rôle  de  la  syphilis  héréditaire  larvée  dans  l’hémorragie  cérébrale,  par  LacapèrEi 
Conférence  de  la  sijphilie  licredilaire,  Paris,  5-7  octobre  1925. 

Lacapérc  montre  le  rôle  de  lu  syphilis  occulte  et  en  particulier  de  la  syphilis  hérédi¬ 
taire  méconnue  dans  l'hémiplégie  arlériclle.  Môme  chez  le  vieillard,  1  hémorragie  céré¬ 
brale  parait  jiresque  toujours  la  conséquence  d’une  syphilis  méconnue,  le  plus  souvent 
d’origine  héréditaire. 

L’auteur  estime  qu’il  y  a  avantage  incontestable  à  considérer  toute  hémorragie  céré¬ 
brale  comme  spécilkpie  ;  cette  hypothèse  permettant  d’utiliser  une  arme  thérapeu- 
lif|nc  qui  se  montre  souvent  efficace,.  E.  F. 

Hémorragies  de  la  base  du  cerveau,  par  .Maurice  Packard  et  Edwin.  G.  ZabriS' 
KiE  (de  New-York).  J.  of  ihe  American  med.  Astsocialion,  t.  85,  n»  21,  p.  1033, 
21  nov.  1925. 

Série  de  quatre  cas  dans  lesquels  le  diagnostic  put  être  fait  pendant  la  vie,  basé  sur 
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les  troubles  de  la  connaissance,  les  paralysies  des  nerfs  crâniens,  la  rigidité  de  la 
nuque,  le  signe  de  Kernig,  la  céphalée  occipitale  intense  et  le  liquide  cép halo-rachidien 
teinté  de  sang.  Tiioma. 

Hématome  extradural  par  rupture  traumatique  de  la  méningée  moyenne  sans 
lésions  externes  apparentes,  par  Giuseppe  Vedrani,  Pensicro  medico,  an  14,  n»  33, 
p.  533,  30  novembre  1925. 

Cas  rapporté  en  raison  de  la  rareté  des  faits  de  ce  genre  et  do  la  symptomatologie  que 
présenta  le  malade  avant  de  mourir.  F.  Deleni. 

Trismus  et  mort  par  inanition  après  xm  traumatisme  crânien,  parC.-I.  Urechia 
et  S.  Miciialescu,  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  méd.deshôpilaiix  de  Paris,  an  41,  n°  38, 
P-  1566,  11  décembre  1925. 

Trismus  consécutif  à  une  chute  sur  l’occiput  ;  ce  trismus  empêche  le  blessé  de  s’al- 
^enter  ;  la  sonde  nasale  exagère  le  spasme  et  provoque  des  douleurs  ;  mort  douze 
jours  après  l’accident. 

L’étude  microscopique  a  révélé  des  hémorragies  capillaires  et  des  lésions  cellulaires 
‘Ions  le  noyau  d<i  masticateur  (cüntraclur(0,  ainsi  que  des  altérations  du  noyau  péri- 
''ontriculaire  du  tuber  (troubles  de  la  nutrition).  E.  F. 

Contribution  à  l’étude  des  hémiplégies  transitoires  des  cardiaques,  par  Pierre 
'L)S('|)h  Le  Mèiiauti';.  Thèse  de  Bordeaux,  1925-1926,11"  14(44  p.,11  obs.  dont  2  iné- 
•Jil-es).  Y.  Cadoret,  impr.,  17,  rue  Poquelin-Molièro,  Hordeaux. 

Complication  rare  des  affections  cardiaques,  ces  hémiplégies  transitoires  sont  des 
•lémipF.jri,.^  (jrijanlques.  Elles  paraissent  reconnaître  iihisieurs  causes.  Chez  les  ays- 
•■oliques,  elles  relèvent  de  rcedème  cérébral.  Chez  les  cardiaques  compensés  il  faut 
penser  à  des  microembolics  avec  désintégration  secondaire  des  caillots,  soit  par  action 
Mécanique,  soit  jilutôt  par  action  biologique.  11  faut  enfin  taire  intervenir  l’établissc- 
'’iont  d’une  circulation  collatérale  par  hA  anastomoses  des  ramifications  de  la  syl- 
''‘cnne.  Au  [loint  do  vue  clinique,  il  faut  distinguer  deux  types  :  hémiplégies  totales 
'^oinplètyg^  durant  (pielques  minutes,  et  hémiplégies  partielles  incomplètes,  durant  une 
‘'U  doux  semaines.  M.  LAnucitELLE. 

cas  d’hémiplégie  solitaire  ancienne  avec  épilepsie  symptomatique, 
^ort  en  état  de  crises  suhintrantes.  Atrophie  considérable  de  l’hémisphère 
cérébral  intéressé  (présentation  de  pièces),  i)ar  Dumas  et  II.  Thiers,  Sociélé 
'Médicale  des  hôpilaux  de  Lyon,  10  novembre  1925.  Lyon  médical,  1925,  t.  2,  p.  660. 


Protubérance  et  bulbe 


cas  do  tumeur  du  quatrième  ventricule  ayant  pris  naissance  au  niveau 
vormis,  avec  crise  très  particulière,  par  Konrad  Zucker  (Uber  cinon  Fall- 
''on  Tumor  im  IV.  Vcntrikol  vom  Kleinhirnwurm  ausgehend  mit  eigenartigen  An- 
*^^*L),  Deuslchc  ZeiLsclirifl  (Or  Nervenheilkunde.  Tome  80,f.  1  à  2,  page  71,  juin  1925. 


^  Ln  jeune  garçon  âgé  de  onze  ans  présente  d’abord  de  la  céphalée,  dos  vomissements, 
®  'a  iliplopic,  quelques  troubles  statiques.  Plus  tard  s’installe  une  paralysie  faciale 
périphérique  et  des  gros  troubles  statiques  sans  grosse  dysmétrie,  sans  adia- 
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dococinôsic.  Pas  do  troubles  pyramidaux,  lorsque  le  malade  est  au  repos,  la  tête  est  incli¬ 
née  à  gauche  et  la  face  tournée  à  droite. 

Un  matin,  le  malade  étant  assis  dans  son  lit  pour  regarder  l’auteur  qui  vient  l’exa¬ 
miner  perd  connaissance,  il  dirige  ses  globes  oculaires  d’abord  à  droite  puis  à  gauche. 
Les  mombre.s  supérieurs  se  placent  brusquement  on  extension.  Les  membres  inférieurs 

d’abord  en  extension  comme  les  bras  se  fléchissent  ensuite.  Au  bout  de  dix  secondes, 
sans  mouvement  clonique,  la  raideur  des  membres  disparaît,  la  tête  effectue  un  mou¬ 
vement  de  rotation  vers  la  droite,  ainsi  que  les  globes  oculaires.  Pendant  quelques 
minutes  il  est  possible  de  constater  un  signe  de  Babinski. 

On  avait  pensé  à  une  tumeur  du  vermis  ayant  débuté  au  niveau  du  lobe  droit  du  cer¬ 
velet.  11  s’agissait  d’une  tumeur  qui  emplissait  le  quatrième  ventricule. 

L’auteur  fait  un  parallèle  entre  la  symptomatologie  observée  ici  et  les  constatations 
anatomiques.  Il  insiste  sur  le  rôle  du  vermis  au  point  de  la  vue  de  la  statique,  de  la 
tête,  du  tronc  et  dos  extrémités,  il  rappelle  à  ce  propos  les  travaux  de  Rothmann. 

La  position  de  la  tête  inclinée  à  gauche  et  tournée  à  droite  serait  peut-être  due  à  la 
compression  du  floculus,  ce  dernier,  en  effet,  aurait  une  influence  sur  la  direction  du 
regard  et  la  rotation  de  la  tête  entre  lesquelles  il  existe  d’étroites  connections  physio¬ 
logiques. 

La  crise  présentée  par  le  malade,  caractérisée  d’abord  par  une  extension  des  quatre 
membres,  était  sans  doute  en  rapport  avec  la  position  de  la  tête  en  hyperextension. 
Cotte  extension  des  membres  est  semblable  à  ce  que  l’on  observe  en  cas  de  »  décéré¬ 
bration  ».  Il  s’agissait  sans  (ioute  en  réalité  d’une  action  de  la  tumeur  par  excitation 
brusque  et  compression  des  parties  sous-jacentes. 

PiEBOE  Mathieu. 


MOELLE 


Un  cas  do  tumeur  spinale  opérée,  par  Herman.  Conférence  ncurolngiijuc  à  l'hâpiia! 

Czyslc,  à  Varsovie,  192.'). 

Malade  âgée  do  18  ans  qui  a  re.ssenti  une  douleur  intense  aux  lombes  après  une  prome¬ 
nade  un  peu  longue  ;  cinq  semaines  après,  elle  constata  l’affaiblissement  de  ses  jambes. 
Quelques  jours  après  la  jambe  gaucho  est  devenue  complètement  paralysée.  A  l'exa¬ 
men  (7  semaines  après  le  début  de  la  maladie)  on  constate  :  une  paralysie  complète 
du  membre  indférieur  gauche,  une  parésie  profonde  du  droit.  Les  réflexes  tendineux  de 
deux  côtés  abolis,  les  cutanés  absents,  de  môme  que  les  réflexes  do  défense.  Les  réflexes 
abdominaux  conservés.  Les  réactions  de  Pirquet,  do  Wassermann  négatives.  La  ponc¬ 
tion  lombaire  décela  le  liquide  xantho-chronique,  16  lymphocytes  et  la  réaction  â  la  glo¬ 
buline  positive  (-f  -h  -f  ).  La  ponction  .sous-occipitale  donna  issue  à  un  liquide  inco¬ 
lore,  sans  globuline  avec  3  lynqihocytes. Le  lipiodol  injecté  parla  voie  sous-occipitale 
s’arrêta  â  hauteur  do  la  XI”  vertèbre  dorsale.  L’état  de  la  malade  s’aggrava  toujours. 
Kscarre  sacrée.  On  injecta  le  lipiodol  par  la  ponction  lombaire  et  l’on  installa  la  posi¬ 
tion  do  Frendelonburg.  Le  lipiodol  s’arrêta  à  hauteur  do  la  P»  vertèbre  lombaire.  L’opé¬ 
ration  décela  une  tumeur  (gliOme)  au  niveau  des  XI"  et  X"  vertèbres  dorsales;  i' 
reposait  sur  la  face  antéro-Iatéralc  de  la  moelle  épinière.  La  tumeur  pénétrait  en  partie 
au  sein  de  la  substance  médullaire.  En  somme,  elle  appartenait  â  la  catégorie  des  tu¬ 
meurs  intrn  et  exLramédullairos  en  même  temps.  La  rapidité  do  développement 
{7  semaines)  constitue  un  trait  bien  extraordinaire. 


N.  Z  AND. 
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Tétraplégie  due  à  une  compression  médullaire  au  niveau  de  la  quatrième 
racine  cervicale  ;  fibrome  de  la  dure-mère, par  D.  Paulian,  I.  Demetresco  et 
I.  Bistriacianu  {de  Bucarest).  Spiialul,  n“  7-8,  pa".  253-255,  juillet  août  1925. 

Elude  anatomo-clinique  d’un  cas  dont  la  nécropsie  a  révélé  l’existence  d’une  tumeur 
bi-lobée  développée  aux  dépens  des  méninges.  I.  Nicolbsco. 

Le  lipiodol  en  chirurgie  nerveuse,  avec  relation  d’un  cas  avec  résultats  fâcheux, 
par  A.-S.  Malcaire  (de  New-York),  American  J.  of  lhe  mcd.  Sciences,  t.  170,  n“  6, 
P.  874,  décembre  1925. 

Exploration  lipiodolée  par  voie  inférieure  dans  un  cas  de  paraplégie  et  opération 
consécutive.  Ccllc-ci  avait  précisé  le  diagnostic  :  compression  par  fracture  (ancienne) 
de  la  4»  vertèbre  dorsale,  avec  fusion  de  la  5®  et  do  la  6®;  myélite  transverse  incomplète 
®t  arachnoîdite  posttraumatique. 

Au  bout  de  quelque  temps,  l’opéré  revint  montrer  une  aggravation  considérable  des 
phénomènes  paralytiques,  sensitifs,  spasmodiques  surtout.  Une  nouvelle  opération 
Constata  une  méningoinyélite  avec  adhérences  épaisses  et  kystes  araclinoïdiens  sur  la 
partie  inférieure  de  l’axe  spinal;  sans' donner  des  raisons  convaincantes  l’auteur 
h’hésite  pas  à  en  attribuer  la  formation  pathologique  à  l’action  irritante  du  lipiodol 
demeuré  cinq  mois  au  contact  de  tissus  délicats.  Thoma. 

Sur  un  cas  d’hémianesthésie  spinale  avec  persistance  d’une  forme  particulière 
de  sensibilité  et  phénomènes  de  l’alloesthésie  et  de  l’éthéresthésie,  par 
R.-M.  Stewart.  The  Journal  of  Neurol,  and  Psgehopalh.,  vol.  5,  n®  29,  1925. 

Observation  clinique  d’un  cas  d’altération  médullaire  complexe  à  début  brusque  au 
cours  d’une  plongée  :  hémianesthésie  avec  persistance  d’une  sensation  fruste  décrite 
comme  une  sensation  curieuse,  «  funny  feeling  »  que  l’auteur  nomme  archoesthésie  : 
troubles  de  la  coordination  des  membres  anesthésiés; enfin alloesthésie et  hétéresthésie 
Connu  dans  le  cas  de  Lliermitte  et  Cormil  ;  considérations  théoriques  sur  les  voles 
Sensitives  médullaires,  sans  fait  anatomique.  Alajouanine. 

Contribution  à  l’anatomie  patholog;ique  et  à  la  pathologie  de  la  sclérose  laté- 
^ale  cunyotrophique  (Beitrag  zur  pathologischen  Anatomie  und  Pathogenese  der- 
omyotrophischon  (latcralslderose),  par  L.  D’Antona  et  F.  Tonietti.  (Clinique  des 
Maladies  nerveuses  de  l’Université  de  Sienne.  P'  O.  Fragnilo. Deutsche Zeitschrif  fürl 
^eruenheillmnde,  t.  85,  f.  3-4,  avril  1925,  p.  129. 

Eos  auteurs  rapportent  l’histoire  d’un  de  leurs  malades  ûgé  de  (12  ans  chez  lequel  sur- 
''jennent  d’abord  des  phénomènes  bulbaires,  puis  progressivement  des  atrophies  au 
oivcau  des  muscles  des  mains,  sans  troubles  de  la  sensibilité,  sans  phénomènes  spasmo- 
•^•ques.  La  mort  fut  subite.  La  durée  totale  de  l’affection  avait  été  de  cinq  années.  On 
Porta  le  diagnostic  do  sclérose  latérale  amyotrophique.  Les  auteurs,  comme  l’ont 
héjà  fait  Raymond  et  Cestan,  attirent  l’attention  sur  la  survie  souvent  prolongée  des 
*haladcs  atteints  de  formes  à  début  bulbaire. 

Ah  point  de  vue  anatomo-pathologique,  iis  insistent  sur  l’atteinte,  non  seulement' 
^0  la  substance  grise,  mais  aussi  des  cordons  antéro-latôraux  de  la  moelle  ù  partir  de  la 
||%ion  dorsale,  alors  que  les  cordons  postérieurs  sont  restés  remarq\iablemont  intacts. 

existait  des  lésions  (raréfaction  et  amincissement  des  fibres),  réparties  au  niveau  de 
hhte  la  surface  dos  cordons  antôro-laléraux  avec  prédominance  au  niveau  des  voies 
Pyramidaieg  croisées.  Le  processus  est  plus  net  dans  la  moelle  cervicale.  C’est  au  niveau 
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du  bulbe  que  l’atteinte  de  la  voie  pyramidale  est  la  plus  pure.  Enfin  les  lésions  de  la 
substance  blanche  ne  remontent  pas  au-dessus  de  la  protubérance.  Los  auteurs  insistent 
encore  sur  le  caractère  des  lésions  cordonalcs  :  contriurement  à  celles  de  la  substance 
grise,  elles  ne  sont  pas  absolument  classiques. 

Au-dessus  do  la  protubérance,  l’encéphale  est  intact.  Los  cellules  deBotz  sont  cepen¬ 
dant  moins  nombreuses  (pie  normalement. 

Les  autours  passent  en  revue  les  différentes  théories  pathogéniques  de  la  sclérose 
latérale  amyotrophique  et  montrent  que  dans  leur  cas  les  lésions  des  cordons  blancs 
ne  pré.sentcnt  pas  une  topographie  absolument  systématisée.  Il  existe  des  lésions  qui 
pourraient  se  rattacher  à  des  causes  toxiques  ou  infectieuses  exogènes. 

Hikiihr  Mathieu. 


L’épilepsie,  symptôme  de  la  sclérose  en  plaques  (Epilepsy  as  symptom  of  Dissc- 
minated  Sclerosis),  par  KInnier  Wilson  et  Maciiiiiue.  .Journal  o/  Neuruingij  and 
Psychopatholnyij,  vol.  <1,  n»  22,  aoilt  1920. 

L’association  d’épilepsie  et  de  sclérose  en  plaques  est  rare,  on  en  trouve  cependant 
des  cas  dans  la  littérature,  et  les  auteiirsanalysent  les  observations  de  Siebert,  Bruns  et 
.Stülling,  Marburg,  Giissenbaiier,  Strümpell,  Curschmann,  Lbarlier,  etc.,  où  l’on  se 
trouve  surtout  devant  des  cas  d’épilepsie  jacksonicnne,  tantôt  précédant  la  sclérose  en 
plaques,  tantôt  survenant  au  cours  de  son  évolution  ;  plus  rarement,  il  s’agit  d’é[)ilepsie 
généralisée.  W...  et  M...  rapportent  7  cas  personnels  où  dans  la  plupart  des  cas  les 
crises  d’épilepsie  [irécédèrent  l’éclosion  des  signes  de  sclérose  en  [daques  et  un  cas  où  il 
s’agissait  d’épilepsie  partielle  continue,  .\ucun  de  ces  cas  ne  comporte  de  vérification 
anatomique,  et  les  auteurs  comparent  le  début  do  la  sclérose  en  plaques  par  de  l’épi¬ 
lepsie  au  môme  mode  de  début  que  l’on  voit  parfois  dans  les  tumeurs  cérébrales. 


Sclérose  en  plaques  et  syphilis,  par  Georges  Roi.i.ut,  Thiise  de.  Li/on,  décembre  1925, 
92  pages. 

Ce  travail  fait  dans  le  service  de  .\I.  h’roment  est  la  discussion  des  différents  tests 
qui  peuvent  apporter  la  solution  du  [iroblème. 

Dans  les  tests  cliniipies  et  parmi  eux,  les  signes  oculaires,  on  ne  peut  faire  état  du 
nystagmiis,  des  pandysies  oculaires,  de  l’inégalité  pupillaire.  Le  signe  d’Argyll- 
Hobertson  proprement  dit,  permet  d’étayer  avec  une  grande  vraisemblance  l’étiologie 
syphilitique. 

Pour  les  tests  biidogiqiies  la  réaction  cytologique  et  l’augmoiilation  de  l’albumine 
du  liquide  céphalo-rachidien  ne  suffisent  pas  pour  incriminer  la  syphilis.  La  réaction 
du  benjoin  cidloïdal,  peut  difllcilement  trancher  le  problème.  La  réaction  do  Bordet- 
Wassermann  du  liipiide  eéphalo-rachidien,  .sans  avoir  une  valeurabsolue,  reste  un  argu¬ 
ment  irniiortant  sinon  définitif  en  faveur  de  l’origine  syphilitique  d’une  sclérose  en 
pla(|ucs. 

Dans  les  lests  thérapeutiques  et  l’interprétation  du  traitement  d’é[ireuvc,  il  faut  tenir 
compte  de  l’évolution  capricieuse  de  la  sclérose  en  plaques  et  se  rappeler  que  si  cette 
dernière  est  une  infection  causée  par  le  siiirochcta  argentinensis  les  traitements  dits 
anlisyphiliticpies  jioiirront  ôtre  aussi  antispirillaires. 

Il  n’existe  jias  pour  l’auteur  de  tests  anatomopathologiques  permettant  au  seul 
examen  de  [liôces  de  différencier  une  sclérose  en  plaques  iiriqirement  dite  d’une  syphiÜ' 
ù  forme  de  sclérose  en  plaques. 

C’est  en  s’appuyant  non  sur  un  seul,  mais  sur  un  ensemble  de  lests  que  l’on  pourra 
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avec  une  approximation  suffisante  établir  l’origine  vraisemblablement  syphilitique 
d’un  syndrome  de  sclérose  en  plaques  dont  quelques  observations  probantes  semblent 
établir  la  réalité. 

,1.  Dechaume. 

Syringomyélie  associée  à  l’acromégalie  (syringomyélie  in  association  with  acro- 
megaly),  par  Henry  Macbride,  Journal  of  Nr.urology  and  Psychupallwlugij,  vol.  (i. 
n»  22,  aofit  1925. 

L’association  do  syringomyélie  et  d’acromégalie  a  été  mentionnée  dans  la  littérature  : 
®h  réalité,  certains  de  ces  cas  ne  sont  pas  de  vraies  acromégalies,  mais  rien  d’autre  que 
des  cheiromégalies,  des  acromégalies  rudimentaires  dit  Schlesinger,  que  l’on  voit  assez 
souvent  au  cours  de  la  syringomyélie  ;  dans  d’autres  cas,  l’apparonco  acromégalique  e.-jt 
nette,  mais  l’autopsie  ne  montre  rien  d’anormal  au  niveau  de  l’hypophyse  alors  que  la 
hioetle  est  le  siège  d’une  cavité  syringomyélique  (Petren,  Fischer,  Peterson,  Sternberg). 
Enfin  quelques  cas  concernent  des  acromégalies  indubitables  associées  à  la  syringo- 
hiyélie,  l’auteur  rapporte  2  observations  de  ce  dernier  type  avec,  dans  les  2  cas,  élargisse- 
oiont  marqué  de  la  selle  turcique  et  dans  l’un  d’eux,  à  l’intervention,  un  kyste  de  l’hy- 
Pophyse.  Les  troubles  squelettiques  avaient  précédé  les  troubles  syringomyéliques, 
dussi  tond-il  à  considérer  la  syringomyélie  comme  la  conséquence  ou  la  complication 
l’acromégalie,  peut-être  par  hydromyélie  consécutive  à  l’hydrocéphalie. 

Alajouanine. 


Les  troubles  sympathiques  associés  aux  ostéoarthropathies  syringomyéliques 
tabétiques.  Elude  clinique,  par  Pierre  Exaltier.  Thèse  de  Lyon,  1925,  200  pages. 


Le  travail  inspiré  par  M.  Froment  comprend  quatre  chapitres.  Dans  le  premier, 
'  dateur  présente  un  aperçu  rapide  du  problème  pathogénique  posé  par  Icsarthropathies 
herveuKes  (tabes,  syringomyélie,  lèpre  tropho-neurotique,  mal  de  Pott,  tumeurs  rachi- 
•llennes,  poliomyélite,  paraostéo-arthropathics  des  paraplégiques  de  guerre)  ;  il  men- 
l'onne  notamment  la  théorie  do  l’atteinte  des  cornes  antérieures  (Charcot),  la  théorie 
*^hlbaire  do  Buzzard,  la  théorie  névritiquo  de  Pitre,  celle  de  la  vascularite  spécifique 
'l®  Barré.  Si  cotte  dernière  est  applicable  aux  arthropathies  tabétiques,  elle  no  l’est 
''‘demment  pas  aux  autres  arthropathies  nerviuises  et  notamment  à  celles  de  la  syrin- 
*d»hyélic.  Pourtant,  è  cause  de  la  même  allure  clinique,  il  faut  invoquer  la  même  patho- 
Sénie. 


^  dur  des  raisons  d’ontre  clinique,  l’autcurse  rattache  à  la  théorie  sympathique;  avant 
'  ®  formuler,  il  expose  dans  un  deuxième  chapitre  les  méthodes  cliniques  d’examen 
d  ’sympaihique  :  exploration  du  système  vaso-moteur,  du  système  sudoral  et  du  sys- 
‘^m®  pilomoteur. 

J  ^dns  le  troisième  chapitre,  l’autour  rapporte  27  observations  dont  15  recueillies  dans 
ddi’vicc  de  M.  Froment,  où  il  décrit  dans  les  troubles  sympathiques  associés  aux  ostéo- 

drthropatiiies  : 

de^°  asymétries  vaso-motrices  prédominant  dans  les  segments  les  plus  rapprochés 
d 'd  lésion  articulaire,  asymétrie  par  parésie  (amplitude  oscillatoire  augmentée,  tons 
fiels  diminués,  réaction  au  bain  froid  ])arosscuse  et  moins  durable)  ou  spasmodi- 
)  {amplitude  oscillatoire  diminué!!,  tons  artériels  augmentés,  réaction  au  bain  chaud 
P«u  près  normale)  ; 

thr  dsymétries  thermiques  locales  :  hyperthermie  prédominant  au  niveau  de  l’ar- 
apathie,  mais  pouvant  s’étendre,  à  tout  le  membre  correspondant,  exceplionnellc- 
hypothermie  ; 

Dos  asymétries  sudorales  :  hypersudations  spontanées  ou  provoquées  ; 
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4“  Des  asymétries  du  réflexe  pilomoteur  inconstantes  mais  parfois  nettes.  Dans  un 
quatrième  chapitre  enfin  l’auteur  aborde  la  signification  de  ces  troubles  sympathiques  : 
ils  ne  peuvent  être  considérés  comme  secondaires  aux  lésions  ostéoarticulaires  et  assi¬ 
milés  aux  troubles  nerveux  réflexes  ou  physiopathiques  (syndrome  do  Babinski-Fro¬ 
ment).  L’auteur  estime  que  ces  troubles  ne  peuvent  être  expliqués  autrement  que  par 
l’existence  des  lésions  portant  sur  les  voies  ou  les  centres  sympathiques  correspondants, 
au  niveau  du  tractus  intermediolateralis  et  de  la  masse  dorsale  de  Stilling-Clarke. 
G’o.st  ù  cette  atteinte  des  centres  et  des  voies  sympathiques  que  l’auteur  attribue  les 
troubles  ostéoarticulaires  eux-mêmes.  Cette  conception  pathogénique  explique  le  début 
parfois  précoce  dos  désordres  ostéo-articulaircs  et  cadre  avec  les  modifications  rapides 
de  la  lésion  de  l’article  observées  après  un  traitement  radiothérapique,  dans  le  cas 
d’arthropathie  syringomyélique.  Elle  iiorait  enfin  applicable  aux  autres  arthropathies 
nerveuses  :  paraostéoarthropathies  des  paraplégiques  de  guerre,  arthropathies  de  la 
poliomyélite  et  de  la  lèpre.  .J.  f)r.cir\UMt'.. 

Diagnostic  radiographicpie  des  abcès  pré-vertébraux  du  Mail  de  Pott  cervical 
par  le  refoulement  de  la  colonne  claire  aérienne,  par  Etienne  Süriiei.  et  Georges 
MAume.  Juiirnal  de  Eadioloijic  el  d’ Eleclrologic,  t.  !),  n”  11,  p.  407,  novembre  1025, 
10  figures. 

En  présence  d’un  mal  do  Pott  cervical  certain,  il  est  souvent  ilifflcile  d’affirmer 
l’existence  d’im  abcès  prévertébral,  ces  abcèslo  plussouventfusant  pou.  L’étudede  la 
po.sition  du  la  colonne  aérienne  par  raiijiort  à  la  colonne  osseuse  porrn(d,tra  d’affirmer 
la  présence  de  l’abcès  ;  en  outre,  la  radiographie  pourra  guider  la  ponction,  toujours 
délicate,  de  cos  abcès. 

T.orsqiic  le  diagnostic  clinique  du  mal  de  Pott  est  incertain,  la  radiographie  de  la 
colonne  osseuse  ne  permet  i)as,  parfois,  de  voir  les  lésions.  Si  l’on  constate  un  refou¬ 
lement  do  la  colonne  claire  aérienne,  ce  refoulement  fera  songer  à  un  abcès  pré-vertébral  ; 
d’où  le  diagnostic  de  mal  do  Pott. 

Un  des  malades  avait  présenté,  des  troubles  de  coinprossion  trachéale  et  œsopha¬ 
gienne,  dont  l’origine  a  d’abord  été  discutée  ;  la  radiograpinc,  en  montrant  indirecte¬ 
ment  l’abcès,  a  permis  d’en  révéler  la  véritable  cause.  A.  S. 

Valeur  thérapeutique,  indications  techniques  des  greffes  osseuses  à  la  manière 
d’Albee  dans  le  Mal  de  Pott  chez  l’adulte,  par  .Jean  Greyssel,  Thèse  de  Lyon, 
Juin  1925,  182  pages  (12  figures,  2  photogravures,  7  radiographies). 

Dans  ce  travail,  fondé  sur  des  observations  inédites  et  sur  d’importantes  recherches 
bibliographiques,  l’auteur  expose  l’état  actuel  de  la  question  et  discute  de  près  la  mé¬ 
thode  d’Alboo  cher,  l’adulte. 

Après  avoir  montré  l’intérêt  d’un  traitement  ambulatoire  chez  le  pottique,  il  élimine 
l’étude  des  méthodes  d’intervention  directe,  cclic  de  la  technique  de  Hibbs  et  cellB 
do  la  grotte  ankylosante  chez  l’enfant  ;  il  limite  étroitement  son  travail  li  la  greffe  anky¬ 
losante  dans  le  mal  de  Pott  de  l’adulte. 

Dans  un  premier  chapitre,  l’auteur  étudie  la  valeur  tliéorique  de  la  méthode,  il  envi¬ 
sage  ses  idées  directrices,  sa  genèse,  et  l’ensemblo  des  faits  expérimentaux  qui  dé¬ 
montrent  le  succès  anatomique  de  la  greffe,  sa  valeur  mécanique  comme  agent  d’immo¬ 
bilisation  et  lie  prothèse  interne,  son  action  utile  sur  l’ostéite  vertébrale. 

Dans  le  second  chapitre,  il  aborde  l’étude  dos  faits  cliniques.  Après l’exjiosé  de  docu¬ 
ments  personnels,  il  passe  on  revue  l’ensondjlc  des  observations  et  statistiques  publiés 
et  arrive  ainsi  à  des  conclusions  précises  sur  les  résultats  vitaux  immédiats  et  lointains 
et  sur  la  valeur  curatrice  de  lu  méthode  ;  il  démontre  sa  très  faible  mortalité,  inférieure 
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à  la  mortalité  normale  du  mal  de  Pott  chez  l’adulte  ;  il  montre  la  supériorité  du  trai¬ 
tement  opératoire  au  point  de  vue  des  guérisons  cliniques  ;  il  discute  l’influence  de  la 
greffe  sur  la  statique  rachidienne,  la  gibbosité,  les  abcès  et  les  troubles  nerveux,  et  con¬ 
clut  en  sa  faveur  à  cos  divers  points  do  vue.  Il  in..iste  enfin  sur  la  garantie  que  donne 
'a  persistance  d’une  prothèse  interne  définitive  contre  les  récidives  ultérieures. 

Le  troisième  chapitre  est  consacré  à  la  discussion  des  indications.  Après  avoir  exposé 
les  idées  dos  auteurs  en  face  du  problème,  il^so  range  avec  les  éclectiques  qui  emploient 
la  méthode  dans  des  cas  choisis  à  la  phase  active  aussi  bien  qu’à  la  phase  tardive  do 
la  maladie.  Abordant  de  plus  près  les  indications  spéciales,  il  discutel’attitude  à  prendre 
en  f.aee  des  diverses  conditions  qui  se  rencontrent  en  pratique.  Il  conclut  à  l’existence 
•l’indications  de  choix  chez  le  sujet  adidte  jeune  è  lésion  limitée,  môme  profonde,  et  avec 
abcès  à  distance  non  fistulée,  d’indications  plus  di.scutables  chez  le  sujet  après  40  ans 
eu  porteur  de  lésions  viscérales  associées  discrètes,  enfin  de  contre-indications  les  unes 
relatives  et  temporaires  (paraplégies  spasmodiques,  cachexie),  les  autres  absolues 
(grand  âge,  lésions  associées  évolutives),  formes  très  étendues,  superficielles  ou  pro¬ 
fondes,  enfin  paraplégies  flasques  avec  troubles  sphinctériens. 

Enfin  dans  une  dernière  jiartie  vient  la  discussion  de  la  technique  et  des  soins  post¬ 
opératoires.  L’auleur  conclut  en  faveur  d’une  technique  simple  (mise  en  place  du  gref¬ 
fon  dans  la  gouttière  vertébrale  dénudée).  A  la  région  cervicale  haute,  la  technique  do 
T'ifflcr  est  la  technique  de  choix.  Enfin  les  suites  opératoires  sont  rapidement  envisa- 

J.  IJliCIIAUME. 


Méninges 

1^88  méningites  à  pneumocoques  chez  les  enfants,  par  NonfxounT,  Progrès 
médical,  n»  28,  11  juillet  1925. 

^Observations  de  2  nourrissons.  L’un  présenta  une  méningite  à  pneumocoque  priini- 
qui  rcm|)orLa  au  7“  jour  malgré  la  sérothérapie  antipncumococciquc  ;  mais  le 
Pneumocoque  n’appartenait  pas  à  l’une  des  3  variétés  contre  lesquelles  est  préparé 
0  sérum  polyvalent  do  l’Institut  Pasteur.  Le  second  présentait  un  foyer  de  broncho- 
Pneumonie  qui  évoluait  depuis  13  jours  et  lino  otite  moyenne  ;  la  méningite  purulente 
'•‘ntralna  la  mort  eu  4  jours. 

Ce  propos,  N.  passe  en  revue  les  iliverses  formes  de  méningites  purulentes  à  pneu- 
*^°®°ques.  L(!  diagnostic  se  base  sur  la  ponction  lombaire  et  l’examen  du  liquide  ;  le 
Pronostic  est  très  grave.  E.  V. 

nerfs  et  sympathique 

quelques  points  personnels  concernant  la  neurotomie  rétro-gassérienne, 

par  Uounoui'.T.  Uull.  de  la  Suc.  de  Méd.  de  Paris,  n”  17,  p.  552,  11  décembre  1925. 
^^Présentation  d’une  oiiérée  selon  une  technique  laissant  intacte  la  racine  motrice  ; 
perfeciiomiemerit  évite  le  méplat  de  la  région  temiioralo  et  l’ouverture  disgracieuse 
®  ‘a  bouche.  E,  ],’ 

^  emploi  au  point  de  vue  de  la  Clinique  du  Chronaximètre  à  rotation  de 
ruttau.  Quelques  remarques  sur  de  nouvelles  observations  portant  sur  le 
®auscle  dégénéré,  par  G.  Giiu.m).  (Uber  die  Klinischc  Urauchbarkeit  des  rotic- 
'■ruden  Chronaximeters  nacli  Boruttau-Zugleich  vorlaulige  Mitteihungen  neucr  Beu- 
ac  itungcii  arn  entarteten  Muskel.)  Polyclinique  médicale  do  Halle.  Deulschc  Zeils- 
(ür  Nervenheilhundc.  1.  85,  f.  3  ù  4,  avril  1925,  page  157. 
auteur  résume  l’histoire  et  la  théorie  de  la  «chronaxie  n;  il  sedemande  si  elle  a  pu 
NEUnoLOGiQUE  —  t.  i,  n»  2.  rÉviuEn  192ü.  18 
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en  France  être  employée  couramment  en  dehors  de  laboratoires  très  spécialisés.  Il 
décrit  l’appareil  de  H.  Boruttau,  pratique;  il  présente  deux  inconvénients  :  1“  la  diffi¬ 
culté  de  dépasser  ie  dix  millième  de  seconde  ;  2“  l’excitation  musculaire  est  obtenue 
par  plusieurs  secousses  électriques  successives,  il  se  produit  ainsi  un  tétanos  et  non 
une  réponse  unique. 

Les  résultats  no  sont  donc  pas  exactement  comparables  à  ceux  qui  sont  dus  aux  pro¬ 
cédés  dérivés  de  celui  de  Lapique. 

Cet  appareil  a  permis  d’observer  que  le  muscle  dégénéré  qui  vient  de  subir  une  exci¬ 
tation  électrique  n’est  excitable  qu’après  un  certain  repos,  môme  lorsqu’on  emploie 
des  courants  intenses.  Il  en  est  de  môme  pour  le  muscle  normal,  mais  à  condition  d’em¬ 
ployer  des  courants  très  peu  intenses.  PienRE  Mathieu. 

Recherches  anatomiques  et  physiologiques  sur  le  nerf  dépresseur  du  chien, 
par  C.  Velluda  (de  Gluj,  Roumanie).  Ctujul  medical,  n“  7-8,  pag.  273-276,  1925. 

Les  recherches  poursuivies  chez  le  chien,  permettent  4  l’auteur  do  conclure  : 

1“  Le  chien  possède  un  nerf  dépresseur  isolé  ;  quelquefois  il  est  repré, senté  par 
le  faisceau  le  plus  interne  du  pneumogastrique  ; 

2"  Le  nerf  dépresseur  prend  liabiluellernent  son  origine  d’une  racine  qui  part  du  nerf 
laryngé  .supérieur  ou  directement  du  vague  ;  assez  rarement  des  deux  nerfs  précités. 
Le  trajet  du  dépresseur  est  variable  ;  il  entremêle  ses  filjres  avec  les  fibres  du  vague  et  du 
synuiathique  ; 

3“  Le  dépression  produite  par  l’excitation  de  son  bout  central  est  moindre  chez  le 
ciiien  que  chez  le  lapin.  1.  Nicolesco. 

Le  système  sympathique  et  l’infection  staphylococcique,  par  V.  Papilian  (de 
Gluj,  Roumanie).  Clujul  medical,  n"  5-0,  pag.  189,  1925. 

Travail  ayant  à  sa  base  des  études  expérimentales,  avec  les  conclusions  suivantes  : 

1“  L’excitation  du  système  sympatliique  prédispose  aux  infections  ; 

20  L’adrénaline  est  une  substance  qui  favorise  les  infections  staphylococciques;  elle 
peut  favoriser  l’éclosion  des  abcès,  môme  cliez  les  animau.x  réfractaires  ; 

3“  L’atropine  favorise  aussi  les  infections,  mais  à  un  moindre  degré  que  l’adrénaline. 

1.  Nicolesco. 

Syndrome  sympathique  consécutif  à  une  blessure  de  la  base  du  cou.  Ablation 
du  ganglion  stellaire,  par  L.  Béraud  et  P.  Wertiieimer.  Soc.  de  chirurgie  de  Lyon, 
7  mai  1925.  Lyon  rhiriirgical,  septembre-octobre  1925,  p.  723. 

Oliservation  concernant  im  aiieien  blessé  de  guerre  (région  eervico-claviculaire  droite) 
cliez  lequel  apparurent  dix  ans  plus  tard  des  douleurs  intenses  à  type  d’élancements 
siégeant  dans  la  région  claviculaire  droite  et  irradiées  dans  le  membre  supérieur  droit. 
Mn  môme  temps,  phénomènes  vasomoteurs  et  sudoraux  occupant  le  bras  droit  et 
l’Iiémifaco  droite,  paroxysmes  tachycardiques,  angoisse  précordiale.  La  disparition  de» 
douleurs  fut  obtenue  par  l’ablation  à  peu  près  totale  du  ganglion  stellaire  ainsi  que  par 
la  section  des  rameaux  communicants  correspondant  à  G8  et  Ul. 

Pierre  P.  Ravault. 

glandes  a  sécrétion  interne 
et  syndromes  glandulaires 

Une  nouvelle  conception  étiologique  du  goitre  endémique,  par  A.  Ravina,  Presst 

mhlicale,  n»  87,  p.  M42,  31  octobre  1925. 

Isxposé  des  travaux  tendant  à  rap|)orter  l’origine  des  endémies  goitreuses  à  un  genfi® 
spécifique.  E.  F. 
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Mégarectum  chez  un  enfant  myxcedémateux,  par  Nobécourt  el  H.  Janet, 
Soc.  de  Pédiatrie.  20  octobre  1925. 

Observation  d’un  entant  de  13  ans  1/2  atteint  d’un  myxœdème  congénital  bien 
caractérisé.  Cet  enfant  présentait  un  syndrome  abdominal  avec  constipation  et  crises 
d’obstruction  ;  la  radioscopie  et  la  rcctoscopie  montrèrent  qu’il  y  avait  un  mégarec- 
tum.  Les  auteurs  rapprochent  cette  observation  de  plusieurs  cas  do  mégacôlon  chez  des 
myxcedémateux,  publiés  antérieurement.  E.  F. 

Syndrome  de  Pourfour  du  Petit  et  cancer  secondaire  du  cœur  (néoplasme  thy¬ 
roïdien),  par  V.  CoRDiER,  J.  Dechaume  et  P.  Ravault,  Sociélé médicale  des  hôpitaux 
de  Lyon,  17  novembre  1925,  Lyon  médical,  t.  2,  ]).  727,  1925. 

Extrait  de  parathyroïdes  dans  le  traitement  d’un  cas  de  tétanie,  i>ar  Albert 
M.  Snell,  J.  0/  lhe  American  med.  Association,  t.  85,  n»  21,  p.  ,1632,  21  novembre 
1925. 

Excellents  effets  do  l’extrait  parathyroïdien  maintenus  par  la  médication  calcique. 


Evolution  de  nos  connaissances  en  physiologie  surrénale,  par  A.  'I'ournade  (d’Al¬ 
ger).  Journal  médical  français,  t.  14,  n»  G,  juin  1925. 

Mise  au  point  de  ce  que  nous  savons  des  fonctions  surrénales. 

La  surrénalectomie  double  expérimentale  entraîne  la  mort  de  l’animal  ;  c’est  le 
®ortex  qui  joue  le  rôle  capital,  la  destruction  isolée  do  la  médullaire  n’étant  pas  cons¬ 
tamment  fatale. 

L’aspect  de  ces  accidents  mortels  est  celui  <rune  intoxication  ;  le  sang  et  les  extraits 
tissus  d’un  sujet  mort  d’ablation  ca[i&ulaire  n’(!ngendrent  ce[)cndant  que  des  troubles 
‘'‘Signifiants  si  on  les  injecte  à  un  congénère  normal  ;  ils  sont  très  nocifs  si  le  sujet  qui 
reçoit  vient  d’étre  surrénalectomisé.  L«  rôle  défensif  contre  les  poisons  endogènes 
probable  ;  il  semble  qu’il  s’exerce  aussi  sur  les  poisons  exogènes, 
tirettes,  injections  d’extraits  se  montrent  ineflioaces  i)our  sauver  les  surrénaUc- 
*'®misés  de  la  mort,  mais  permettent  d’étudier  le  rôle  angiocardioloniquo  de  ces  subs¬ 
tances  et  de  l’adrénaline. 

Le  sympathique  joue  un  rôle  considéralilo  dans  les  manifestations  de  l’adrénaline 
Jfictée;  il  peut  réaliser  tout  seul  ces  réactions  cardio-vasculaires  et  glyco-sécrétoiros, 
a  t  mlrénaline  semble  n’intervenir  que  sur  son  ordre. 

Lotte  conception  d’une,  iiormone  surrénale  à  rôle  angiotonique  et  glyco-sécréteur 
anntroversée  ;  la  mise  en  évidence.  d(i  ra<lrénalinémie  par  'I'ournade  et  Chabrol 
^  Venue  la  conlirmer.  On  ne  doute  plus  guère  à  présent  que  l'adrénaline,  quand  on  en 
^gère  la  sécrétion,  ne  parvi(înne  jusque  <ians  le  sang  artériel. 

(U  •  fa^^'Lle,  en  outre,  que  dans  les  glandes  surrénales  la  sécrétion  des  lipoïdes 
‘'■ne  et  cholestérine)  ne  le  cède  pas  en  importance  à  l’adrénalinogénie. 

E.  F. 


jîl'^LADlES  INFFCTIFILSKS 

de  Landry  consécutif  à  la  malaria,  par  Gahoieano  (d  L.  Mehesano, 
Bullelin  de  i Association  des  psychiatres  roumains,  p.  17,  1924. 

Lservalion  d’un  cas  terminé  par  la  guérison.  G.-l.  I’arron  . 
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Chorée  grave  et  généralisée  chez  une  jeune  fille  âgée  de 22  ans,  par  M™"  Biüse 
cL  iM"'  llélèni;  Simidnesco.  Huit.  de.  la  Suc.  roumaine,  de  Ncurul.,  Psi/chial.,  Pmjchol. 
el  Kndocrintdoijie,  ir®  aiinrc,  n»  1,  janvier  1925. 

I.a  malailo  prosonlaiL  aussi  des  liallucinalions  auditives  el  verbales  ainsi  que  des 
idées  d61irant(^s.  Wassermann  cl  examen  cytologique  du  liquide  céphalo-racbidien 
avec  résultat  négatif,  line  sœur  de  la  malade,  étant  atteinte  de  rhumatisme,  eut  des 
mouvements  choréiques  localisés  à  un  seul  membre.  Pour  leurs  cas  les  auteurs  pen¬ 
sent  à  l’origine  encéphalitique.  de,  la  chorée.  Cette  dernière  guérit  par  le  traitement 
arsenical  combinéà  l’anlipiryue  et  plus  tard  au  salicilale  de  soude  et  à  riicxamétylcn- 
tétramine. 

G.-I.  Paiiiion. 

Rhumatisme  et  chorée,  |)ar  Holand  IJes.m  i;i  les,  Bu»,  niée/,  de  Québec,  an  26,  n"  10, 
p.  3:i9,  octobre  1925. 

Deux  cas  dans  lesquels  la  liaison  e.xislant  entre  le  rhumalisme  articulaire  aigu  et 
la  chorée  est  particulièrement  nette  ;  la  médication  salicylée  et  chloralée  fut  d’une  effi¬ 
cacité  complète.  K.  F. 

L’étude  du  sang  au  cours  de  l’encéphalite  épidémique,  parM.  iMonnLet  A.  Wole. 
(Zur  Frage  über  den  Blutbefimd  bei  eiiidemischer  Fnceidialilis).  Institut  clinique  de 
Moscou,  1“'  .Margulis.  Dculsrhe  /cil.sehri/l  /ür  Nervenheilkunde,  t.  86,  f.  3  à  d,  août 
1925,  liage  113. 

Dans  l’encéphalite,  on  observe  une  série  de,  modilications  sanguini's,  pendant  le 
slade  chronique  et  pendant  la  période  aiguë  de  la  maladie,  elles  portent  principalement 
sur  les  éléments  la  série  blanche,  sur  leur  nombre  et  sur  leur  qualité, 

11  existe  des  différences  entre  le  stade  chronique  el  le  stade  aigu  en  ce  ipii  concerne 
le  nombre,  et  du  la  qualité  des  éléments  sanguin.5.  1,’élude  de  ces  derniers  est  donc  inté¬ 
ressante  au  point  de  vue  du  diagnostic.  File  permet  en  particulier  de  suivre  le  pas.sage 
de  la  période  aiguë  à  la  période  chroniipie. 

I.es  modilications  de  certains  de  ces  éléments  sont  susceptibles  de  donner  des  reri- 
teignements  sur  le,  pronostic;  c’est  ainsi  que  le  passage,  de  la  période  aiguë  à  la  période 
ehroniipie,  est  marqué  par  une  augmentation  <lu  nombre  des  globules  rouges.  Le 
pronostic  est  mauvais  par  contre  lorsipi’on  observe  une  chute  des  lymphocytes. 

L’étude  du  sang  dans  l’encéphalite  fait  penser  (|ue  le,  virus  de  la  grippe  joue  un  rôle 
dan, s  l’étiologie  de,  l’encéphalite,  de  même  qm;  certains  facteurs  bi(dogi(|ues  propres  au 
malade  ou  au  virus  lui-même.  I'iiuihe  M.vi  iheu. 

L’encéphalite  est-elle  une  maladie  infectieuse  épidémique  (is  (uicephalilis  and 
inh'ctioiis  épidémie  disease),  par  S. -H.  S,M,/..\i,\x  (de  Televo).  Are/i.  of  Ncurul.  und 
l>.'i!icli.,  nov.  1925. 

Sans  apporter  d’argumeid,s  d’une  valeur  absolue,  .Salzman  recherche  les  relation^ 
qui  existe.nt  entre.  c(a'taines  affections  et  l’encéphalite,  lél.hargiquc,  eu  se  basant  sur  1* 
Ihéorie  d(^  l’adaptation  bactérienni^  de  llosenow,  sur  la  théories  de  Vauger,  qui  adrne^ 

(|ue  hw  iid'eetions  fébriles  soid,  dues  à  l’action  des  toxines  protéinicpies  libéréc^s  pur  j 

bactéries.  Imi  1918,  Priban  faisait  un  rapprochement  mitre  la  grippe  à  forme  gastr®' 
iidestinale  et  les  cas  d’encéphalite.  (|ui  l’ont  suivie.  Depuis  1922,  Salzman  rechcrch®  , 

systématiipiemeid  les  r(dations  (pii  existent  entre  les  infections  de  la  vésicule  bilii'*’’®  | 

et  les  cas  d’encé|)halite.  Il  constata  même  une  amélioration  des  séquelles  d’encéph®  i 

lite  à  la  suite  d’interventions  sur  la  vésicule  (description  dans  le  texte  et  10  obscf  ^ 
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valions).  Sans  apporter  d’argument  péremptoire,  il  indique  qu'il  serait  intéressant 
'Je  poursuivre  des  recherches  dans  celte  voie. 


E.  Terris. 


Les  troubles  respiratoires  dans  l’encéphalite  épidémique,  par  Aldrcn 


Turner  et  Mac  Donald  Critciilky.  Brain,  1925,  part.  1  (mars). 


rtevue  de  lu  littérature  sur  ie  sujet  et  exposé  détaillé  de  7  observations  personnelles. 
Les  auteurs  adoptent  la  classification  suivante,  troubles  du  rythme  respiratoire  ou  dys  -. 
ï'ythmies,  troubles  du  mode  respiratoire  (tachypnée  ou  bradypnée)  et  tics  respira- 
Liires.  Ces  symptômes  peuvent  se  voir  soit  en  période  aiguë,  soit  comme  séquelles, 
associés  souvent  à  des  troubles  psychiques,  plus  fréquents  chez  les  sujets  jeunes  et  les 
®ntanls.  Les  théories  de  l’origine  bulbaire,  lhalamiqueou  périphérique  sont  discutées  ; 
Jfîs  auteurs  croient  que  ces  phénomènes  sont  liés  à  un  trouble  du  contrôle  psychomo- 
teur  involontaire  sur  la  respiration  qui  est  sous  la  dépendance  de  voies  corlico-pontines. 


Ala.iouanine. 


Sur  des  mouvements  involontaires  divers  et  des  mouvements  involontaires  des 


yeux  au  cours  de  l’encéphalite  léthargique,  par  T.  Falkiewicz  et  .1.  Rotiifeld. 
Uber  Zwansbewegiingen  und  Zwangs  schauen  bei  epidemischer  Encephalitis.  Cli¬ 
nique  des  Maladies  nerveuses  de  l’Université  do  .Jan  Kasimier  à  Lemberg.  Deuische 
^^itscbrifl  fur  Nervenheilimndc,  tome  85,  f.  5  à  6.  l’age  2G9,  mai  1925. 

Les  impulsions  motrices  ou  psychiques,  les  mouvements  involontaires  survenus  à  la 
®hitc  d’encéphalite  léthargique  sont  difficiies  à  interpréter. 

L  autour  rapporte  l’histoire  do  deux  cas  o(i  l’intensité  et  la  continuité  des  mouve- 
nients  involontaires  conduisirent  les  malades  au  suicide. 

L  Un  d’eux,  un  prisonnier  russe,  présentait  des  mouvements  de  rotation  du  membre 
*npérieur  gauche  avec  hyperextension  de  la  main  et  des  doigts  et  athétoso.  Dos  mouve- 
|*'®uts  de  flexion  et  d’extension  du  membre  infériiuir  gauche,  une  flexion  ventrale  du 
Une  flexion  dorsale  do  la  tôle.  Ces  'mouvements  involontaires  disparaissaient 
Pendant  la  station  debout  et  la  marche,  s’exagéraient  lorsque  le  malade  était  couché  et 
Couraient  alors  à  faire  rouler  son  corps  de  gauche  à  droite,  si  bien  que  le  malade  était 
®Pable  de  rester  étendu  sur  le  dos  et  se  trouvait  bientôt  en  décubitus  ventral. 

|,.  ntouvemenls  cessent  parfois  alors  pendant  un  certain  temps.  Le  malade,  dans 
*Ppossibilité  de  prendre  le  moindre  repos  couché,  passe  son  temps  à  marcher  do  long 
Il  finit  ,,nr  se  suicider. 


ropog  'nsiste  sur  l’exagération  de  l’intensité  des  phénomènes  moteurs  au 

^'hitrai^  position  couchée.  11  doit,  à  son  avis,  exister  un  système  régulateur 

T  '^ous  la  dé|)endanc(î  le  tonus  musculain!  pendant  le,  renos  couché. 


^‘LolleuijQjj  qiiü  nécessite  le  moindre  mouvement,  lorsque  le  malade  est  assis  ou 
’  tonus  musculaire  au  repos  complet.  L’action  du  système  régulateur  qui 
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commando  le  tonus  musculaire  de  l’individu  6lendu  cède  le  pas  au\  incitations  toniques 
nécessaires  à  la  statique  du  corps  dès  que  cesse  le  repos  couché. 

Dans  le  cas  présent,  les  mouvements  involontaires  s’expliquent  par  une  atteinte  du 
mécanisme  qui  règle  le  tonus  du  repos,  «  Ruhetonus  ».  Cette  atteinte  n’est  plus  sensible 
et  les  mouvements  involontaires  disparaissent  lorsque  le  malade  remue  volontairement 
car,  ii  ce  moment,  l’action  ilu  système  régulateur  du  tonus  de  repos  est  suspendue 

Un  autre  malade  était  incapable  de  rester  immobile:  assis,  il  se  Icîvait  comme  mû  par 
un  ressort,  il  se  promenait  même  la  nuit.  Couché,  il  ne  pouvait  rester  (m  place,  étendait, 
pliait  ses  jamhes.  Il  ne  pouvait  s’immobiliser  et  se  reposer  que.  lorsque  l’on  secouait 
son  lit.  Ici  encore  le  malade  se  suicide. 

II  ne  s’agit  pas,  on  lo  voit,  de  mouvements  semblables  à  ceux  de  l’athétose.  Ici  encore 
l’auteur  pense  à  un  trouble  ilu  mécanisme  régulaUuir  «  du  tonus  de  repos  ».  Il  émet 
l’hypothèse  suivante  :  Les  mouvements  passifs  du  corps  dus  aux  mouvements  du  lit, 
aux  mouvements  d’une  voiture  exercent  une  influence  sur  les  centres  dont  dépend  le 
système  régulateur  du  tonus  de  repos,  et  cela  par  l’intermédiaire  d’influx  sensitifs 
passant  par  la  couche  optique,  les  ganglions  sous-corticaux. 

En  résumé,  il  semble  (îxisti^r  normalement  un  système  régidateur  dont  dépend  le 
tonus  des  muscles  du  corps  au  repos.  Lorsqu’il  est  lésé,  le  repos  devient  impossible  et 
l’on  observe,  suivant  les  cas,  soit  des  mouvements  strio-athétosiques,  soit  des  mouve¬ 
ments  do  caractère  spontané.  Ces  deux  ordres  de  mouvements  sont  inhibés  par  les  im¬ 
pulsions  statiques  et  motrices  v<dontaircs.  Le  siège  de  ce  mécanisme  régulateur  doit 
sans  doute  être  recherché  dans  les  ganglions  centraux  (d  dans  les  voies  qui  en  dépendent. 

L’auteur  rapporte  ensuite  l’histoire  de  trois  malades  qui  présentaient  des  mouve¬ 
ments  involontaires  des  yeux  soit  vers  le  haut,  soit  vers  le  bas.  L’auteur  compare  ces 
cas  aux  précédents.  l'innun  Mathieu. 

Etude  anatomoclinique  d’un  cas  de  diabète  insipide  post-encéphalitique,  pai' 
C.  .1.  PAnnoN,  I  .  Rai.lif  et  V.  Marza.  Bu/te/in  de  l’Association  des  Psychiatres  rou¬ 
mains,  p.  38-44,  1924. 

Diabète  insipide  chez  un  garçon  do  14  ans.  Les  troubles  jisychiques  font  penser  à 
l’encéphalite  léthargique.  11  succombe  dans  un  accès  du  type  épileptiforme. 

La  thyroïde  pesait  18  grammes,  l’hypophyse  0,20  centigr.,  le  foi(^  1.250,  le  pancréas 
80  ;  les  deux  surrénales  ensemble  13  grammes,  le  rate  175  gr.,  les  deux  testicules 
2  grammes. 

Les  méninges  et  leurs  vaisseaux  présentaient  dans  la  région  infundibulaire  une  infH' 
tration  discrète  surtout  lymiihocytain’.  On  observait  des  altérations  pareilles  auss* 
dans  le  tissu  nerveux  de  lu  région  infundibulaire. 

Mais  cette  infiltration,  peu  importante  d’ailleurs,  n’atteignait  qu’un  petit  nomt"'® 
do  vaisseaux.  Dans  la  paroi  de  certains  vaisseaux,  on  observait  aussi  des  granulations 
de  pigment  colorées  en  vert-jaune  par  la  thioninc.  Dans  le  tuber  cinereum,  on  obso^''®' 
par-ci  par-là,  quelques  mastocytes.  Dans  l’hypophyse,  prédominance  dcschromophobeS' 
les  éosinophiles  étant  les  moins  nombreux.  Quelques  follicules  rappelant  ceux  de 
thyroïde  dans  la  zone  intermédiaire.  Rien  de  particulier  dans  le  lobe  nerveux.  Il  en  e®*' 
de  même  pour  lu  thyroïde.  Testicules  du  type  infantile  sans  siiermatozoïdes.  La  gland® 
int(!rsti(ielle  pim  développée  est  exempte  de  granulations  lipoïdes.  Ces  substances  seni 
blent  [dutôt  diminuées  aussi  dans  les  surrénides.  (L(!  taux  sérocholeslérinique  n’éta’ 
(|ue  de  1  gr.  "lo).  Rien  à  retenir  dans  le  foie  et  le  pancréas.  Les  reins  richement  vasCU 
larisés  avec  des  tubes  sécréteurs  à  cellules  haules  et  bien  évidenciées.  ^ 

La  rate  forlement  congestionnée.  La  structure  des  rnusch's  striés  ne  semble  P 
modifiée. 
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I.e  cas  pane  plutôt  pour  la  théorie  nerveuse  du  diabète  insipide,  mais  les  auteurs  pen¬ 
sent  qu’il  serait  prématuré  d’exclure  l’intervention  de  l’hypophyie.  A. 

Tremblements  encépbalitiqaes  limités  à  des  régions  circonscrites,  par  j^oé 
Cahaman.  Bult.  de  la  Soc.  roumaine,  de  Neurol.,  Psychiatr.,  Psychol.  el  Endocrino¬ 
logie,  année,  n®  3,  janvier  1925. 

Le  trait  prédominant  dans  l’observation  rapportée  est  le  tremblement  du  maxillaire 
inférieur  dans  un  cas  de  parkinsonisme  encéphalitique.  G.  J.  Parhon. 

'tremblement  limité  à  la  houppe  du  menton  dans  un  cas  de  parkinsonisme, 
post-encéphalitique,  jiar  G.  J.  Parhon  et  M.  Dérévici.  Bulletin  de  VAssociaUon 
des  Psychialres  roumains  (séance  du  20  décembre  1924),  p.  33,  1924. 

Observation  clinique.  Les  cas  de  ce  genre  sont  intéressants  car  ils  tendent  à  mon¬ 
trer  l’existence  de  localisations  fonctionnelles  ou  musculaires  dans  les  centres  basilaires 
•iont  les  altérations  déterminent  les  symptômes  du  type  parkinsonien.  A. 


Sur  un  cas  d'hémiplégie  probablement  post-encéphalitique  avec  contracture 
du  muscle  frontal,  par  U.  Marza.  Bulletin  de  l'Association  des  Psychiatres  rou¬ 
mains,  p.  29,  1924. 

Le  faciès  du  malade  rappelle  beaucoup  celui  de  certains  cncéphalitiqucs  parkinso¬ 
niens.  Il  vient  de  Bessarabie  où  le  nombre  des  encéphalitiques  est  grand. 

G.  J.  Parhon. 


Sur  un  cas  de  mélancolie  ayant  précédé  le  parkinsonisme  post-encéphalitique, 

ParG.  J.  Parhon  et  M.  Dérévici.  Bu/i.  de  l'Association  des  Psychiatres  roumains 
(Séance  du  28  octobre  1923,  de  la  section  de  .lassy),  1924. 


Ce  cas  soulève  le  problème  d’un  rapport  de  psychoses  affectives  avec  les  altérations 
*les  centres  de  la  base  du  cerveau  que  l’enCéphalitc  léthargique  atteint  avec  prédilection 

La  malade  présentait  aussi  une  hypertrophie  thyroïdienne  qui  avait  précédé  l’en- 
haute  et  la  mélancolie. 

En  outre,  la  mélancolie  rétrocéda,  à  ce  qu’il  semble,  sous  l’influence  d’un  traitement 
opothérapique  par  les  lipoïdes  des  ovaires. 

Le  rôle  d’un  trouble  endocrine  n’est  donc  pas  exclu  dans  ce  cas.  Mais  l’altération 
•los  centres  végétatifs  de  la  base  du  cerveau  a  pu  influencer  aussi  l’équilibre  glandulaire 
0*'  surtout  la  thyroïde  déji'i  atteinte  auparavant. 

Ees  cas  de  mélancolie  chronique  imposent  également  la  question  s’il  ne  s’agit 
P8S  d’un  syndrome  de  déficit  fonctionnel  comparable  ù  celui  qui  réalise  l’hémiplégie, 
ophasio,  le  syndrome  parkinsonien.  La  manie  pourrait  représenter  dans  ce  cas  le 
syndrome  d’excitation  de  la  mémo  région  des  centres  nerveux.  A. 


®  syndrome  de  la  dystonie  de  torsion  consécutif  à  l’encéphalite  épidémique, 
P8>’  M.  Ammossoi-é((Ic  Bakou).  Mémoires  à  t'occasion  du  Jubité  duD^ Bossolimo.  p.  560, 


Buteur  raiiporle  les  observations  de  deux  malades  qui  ont  présenté  le  tableau  clini- 
Par  **  ‘'y^t-nn'e  de  torsion  développée  .après  l’encéphalite  épidémique  et  caractérisée 
^  ses  spasmes  des  muscles  maslicateurs,  ceux  du  cou  et  du  tronc.  Dans  un  cas,  ces 
^ùies  apparaissent  pendant  la  marche,  dans  l’autre  au  repos.  A  ce  propos,  l’auteur 
qu’on  peut,  dans  le  spasme  de  torsion,  opposer  les  formes  idiopathiques  aux 


ANALYSES 


formes  symplomntiques.  Los  formes  idiopathiques  se  rattachent  aux  affections  où  l’héré¬ 
dité,  le  caractère  familial  jouent  le  premier  rôle,  tandis  que  dans  les  formes  symptoma¬ 
tiques,  l’hérédité  ne  pose  aucun  rôle,  et  l’évolution  n’a  rien  de  caractéristique.  La  loca¬ 
lisation  des  altérations  doit  être  la  même  dans  les  2  formes  :  le  corps  strié.  Mais  les  carac¬ 
tères  cliniques  sont  différents.  Dans  les  formes  idiopathiques,  on  voit  souvent  associés 
au  spasme  do  torsion,  les  symptômes  d’autres  affections  du  corps  strié  (athétose  double, 
maladie  de  Wilson),  tandis  que  les  formes  symptomati(pies  sont  toujours  pures. 

,1.  CiinisTOPHi;. 


Contribution  à  l'étude  do  l’échange  créatinique  dans  les  syndromes  extra-py¬ 
ramidaux  par  encéphalite  épidémique,  par  l'aolo  OTONEnr.o,  Noie  e  lUvisIe 
di  Psichialria,  Pesaro,  1925,  n»  3. 

Dans  le  parkinsonisme  post-cncéphalitiquc  s’observent  des  variations  journalières 
très  notables  de  la  quantité  des  corps  créatiniques  éliminés  avec  les  urines  ;  elles  no 
sont  pas  en  rapport  avec  les  variations  de  l’état  hypertonique  de  la  musculature  striée. 
Les  moyennes  des  déterminations  portent  à  exclure  que  chez  ces  malades  l’augmenta¬ 
tion  de  l’élimination  des  corps  créatiniques  soit  un  fait  constant. 

Il  n’y  a  pas  de  rapport  direct  entre  l’intensité  des  troubles  de  l’échange  intermédiaire 
et  l’augmentation  dans  l’élimination  des  corps  créatiniques.  L’admitiistration  de  la 
scopolamine  semble  influer  sur  l’élimination  des  corps  créatiniques  dans  le  sens  d’une 
diminution  plus  ou  moins  marquée.  L’administraticn  d’adrénaline  ne  modifie  ni  dans 
un  sens  ni  dans  l’autre  l’élimination  dos  corps  créatiniques.  K.  Deleni. 


DYSTROPHIES 

Mort  in  utero  d’un  anencéphale  ;  hérédo-syphilis  maternelle  ;  syphilis  pater¬ 
nelle  acquise,  par  Paucot.  Conlércnce  de  la  Si/philis  lurédilairc, Varia, b-7  octobre 
1925. 

Observation  d’une  hérédo-sypliilitiquo  qui  accouche  d'un  fadus  anencéphale;  celui- 
ci  meurt  au  terme  de  la  gestation  et  présente  d(^  l'ascite,  un  gros  foi(!  et  du  pemphigus. 
l.e  père  de  l’enfant,  ([uelques  années  avant  la  conception,  avait  contracté  une  syphilis 
(pii  fut  fl  peine  traitée. 

Le  monstre  a  donc  vi'icii  9  mois  de  vie  intra-utérine  et  a  succombé  tardivement  aux 
lésions  qui  tuent  ordinairement  les  fœtus  directement  infectés  par  la  syphilis  de  l’un 
des  géniteurs. 

Les  choses  se  sont  passées  comme  s’il  avait  eu  à  pAtirde  2  virus  distincts,  l’un  de  [iro- 
venance  héréditaire  ayant  amené  des  lésions  des  centres  nerveux,  l’autre  de  provenance 
paternelle  ayant  jirovoqué  des  lésions  viscérah's.  p;.  p’. 

Un  cas  d’idiotie  microcéphalique,  par  C.  .1.  l’AniioN  et  M.  Dénévici.  lliillelin  de 
la  Soriéif.  roumaine  de  Neurol.,  Psijchialr.,  Peijcliulog.  cl  Endocrinolof/ie.  l"  année, 
n-  3,  1925. 

Observation  clinique  d’un  cas.  Les  auteurs  insistent  sur  la  conformation  somatique 
de  la  t(He  surtout)  des  microencéphales  (pii  leur  donne  un  air  de  famille.  On  doit  se 
demander  si  ce  fait  ne  lient  pas  à  un  facteur  eoniniiin  à  tous  ces  cas  et  ayant  une  imiior- 
tance  pathogénéliipie  (trouble  endocrinien  direct  ou  secondaire  à  une  infection). 
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Côte  cervicale  unilatérale  gauche,  par  Colombier.  Journal  de  Radiologie 
et  d' Eleclrologie,  t.  9,  n»  11,  p.  508,  novembre  1925. 


Contribution  à  la  symptomatologie  et  au  traitement  des  spina  biîida  ccculta 
chez  les  adultes,  par  Schamuurow  (Zur  Symptomatologie  und  Thérapie  der  Spina- 
bifida  occulta  bei  Erwaclisoncn).  Section  des  maladies  nerveuses  de  l’Hôpital  Babii- 
chin  (Alt-Ekatcrinen  krankenhaus  à  Moscou).  Prof.  Margolis.  Deutsche  Zeilschrift 
für  Nervenheilkunde,  tome  85,  t.  5  à  6,  page  257,  mai  1925. 


L’auteur  rappelle  que  l’on  tend  de  plus  en  plus  à  ne  pas  mettre  toutes  les  sciatiques 
sur  le  compte  de  l’infection.  Des  malformations  et  affections  vertébrales  diverses  sont 
flR  plus  en  plus  considérées  comme  dos  causes  importantes  de  sciatique.  (Troubles  du 
^i^veloppement,  processus  inflammatoires  des  vertèbres  et  des  disques  intervertébraux, 
arthrites,  ostéophytes,  sacralisation  de  la  cinquième  lombaire,  spina  bifida  occulta  des 
'’ertèbres  lombaires  ou  sacrées.) 

L’auteur  rapporte,  le  résumé  do  scs  constatations  dans  une  série  de  cas  de  sciatique. 
L  insiste  sur  le  caractère  radiculaire  des  symptômes  douloureux  ou  sensitifs,  il  a  observé 
‘iès  troubles  des  réflexes,  des  parésies  et  même  des  atrophies  musculaires  également  de 
topographie  radiculaire. 

Chez  la  majorité  de  ces  malades,  il  existait  des  malformations  de  la  première  vertèbre 
Sacrée.  Si  une  atteinte  des  racines  lombaires  accompagnait  même  des  malformations 
asseuses  .sacrées,  c’est  que  la  colonne  lombaire  jiréscntait  aussi  une  raideur  anormale.  Du 
f’este,  le  liquide  céphalo-rachidien  souvent  anormal  faisait  penser  à  une  participation 
•los  méninges,  sans  doute  de  nature  inflammatoire.  11  s’agissait  cliniquement  de  méningo- 
fodiculiies  lombo-sacrées.  Quels  rapports  peuvent  exister  entre  une  telle  sym|)tomato- 
'agie  et  le  spina  bifida  ? 

Cn  a  insisté  sur  rim|)ortance  des  efforts  ou  des  traumatismes  locaux. 

L>ans  certains  cas,  on  peut  évoquer  la  [irécxistence  d’un  trouble  du  développement 

*a  moelle  se  traduisant  par  des  altérations  des  réflexes  do  la  sensibilité,  des  malfor- 
’^fations  des  pieds,  des  parésies,  des  atrophies.  Ces  troubles  différencient  Icsaccidenis 
au  spina  bifida  des  sciatiques  banales.  Mais  dans  ce  cas,  le  début  se  fait  en  général 

moment  de  la  puberté. 

Chez  des  adultes,  11  peut  exister  également  soit  un  défaut  de  développement  de  la 


moelle, 


soit  des  lésions  inflammatoires  des  racines  et  des  méninges.  Les  traumatisn 


Surmenage  physique  Jouent  un  rôle  important  et  expliquent  l’apparition  chez  tics 
®®*dats  d’incontinences  d’urines,  la  guérison  de  ces  incontinences  par  le  repos. 

Les  spina  bifida  occulta  constituent  en  somme  pour  le  système  nerveux  une  cause  de 
*boindre  résistance  locale  envers  une  série  de  facteurs  dissemblables, 
nature  de  & 


e  envers 

tio  ees  facteurs  est  importante  au  point  de  vue  thérapeutique.  Les  infec 

^  seront  traitées  |)ar  le  repos,  |)ar  tine  théra|)outiquc  spécifique  lorsque  leur  natur 


connue.  Sinon  on  pourra  tenter  la  |)rotéinothérapie.  En  cas  de  traumatismes,  1 


ainsi  que  Margiilis,  a  observé  de  bons  résultats  de  l’application  d 
tant  que  1’ 


e  touche  pas  ô  la  déforn 
-"«i  des  récidives.  Margulis  conseille  l’occlus 
f'ffes  osseuses.  L’aule 
indicati, 

des 


Lion  vertébrale,  le  malade  n’est  pas  à 
n  de  la  brèche  vertébrale  à  l’aide  de 
rapporte  un  cas  [lersonnel  de  guérison  |)ar  cette  méthode. 
'S  opératoires  découleront  du  peu  de  succès  d’une  théraiieutiquc  médicale, 
Constatations  cliniques  :  nature  et  importance  des  malformations  locales,  non  seule- 
CS  tissus  osseux  mais  des  parties  molles  (graisse,  etc.), 
observation  clinique  Joue  ici  un  rôle  prépondérant. 


Pierre  Mathieu. 
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Absence  du  sacrum  et  des  deux  dernières  vertèbres  lombaires,  par  Paul 
Desi-osse  et  Albert  Mouchet,  Revue  iV'Orlhopidie,  janvier  1924. 

Syndrome  de  réduction  numérique  multiple  dans  les  segments  de  la  colonne 
vertébrale,  par  Biiatiîscu,  Giurea  et  Racoveanu.  Revista  sanitdra  mititara,  1.24, 
n»  10,  p.  391,  oetobre  1925. 

Symlrcme  de  Klippel-l’ciil  chez  un  jeune  homme  avec  intégrité  complète  de  l’activité 
de  l’individu.  K.  F. 

Un  cas  d'ectrodactylie  partielle  aux  deux  pieds  avec  prédominance  des  lésions 
au  pied  droit,  par  Lemmens,  Archives  médicales  belges,  t.  78,  n»  3,  p.  103,  mars  1925. 
Au  pied  droit  il  y  a  absence  des  orteils,  réduction  des  métatarsiens  é  deux  pièces 
principales  et  synostose  dos  os  du  tarse.  A  gauche  absence  de  la  plupart  des  os  des  orteils 
et  d’un  méiotarsien.  E.  F. 

La  myotonie  atrophique  (Dystrophia  myotonica),  par  Moses  Keschner  et  Ben¬ 
jamin  FirsEsiLVER.  Journal  of  Neurologg  and  Psgchopalhologij,  vol.  5,  n“  20,  1925. 
2  cas  personnels  d(^  myotonie  atropiiique  à  propos  desquels  les  auteurs  reprennent  la 
dcscripüon  clinique  do  l’affection,  les  variétés,  la  patliogénie.  Bibliographie. 

Ai.ajouanine. 

Un  cas  de  neruxrfibromatose  multiple  associée  à  un  angioneuro-übrome  de 
l’acoustique,  épilepsie  jacksonienne  et  ostéoporose,  par  Flemino.  Journal  of 
Neurologg  and  Psgchopalhology,  vol.  G,  n"  22,  août  1925. 

Observation  anatomo-clinique  d’un  homme  do  26  ans,  avec  tumeurs  multiples  des 
2  inemljres  supérieurs,  sur  le  trajet  îles  nerfs,  pigmentation  légère,  surdité  unilatérale 
et  démence.  L’autopsie  montra  des  neurolibromes  des  médians,  un  ncurofilirome  an- 
giomaleux  de  la  8»  paire,  un  endothélium  de  lu  duro-rnére  cérébrale  avec  atrophie 
de  la  région  frontale  et  jiariélale  du  cerveau.  L’auteur  discute,  sans  argument  anato¬ 
mique  personnel,  le  rôle  des  glandes  endocrines  dans  la  maladie  do  Rccklinghausen 
et  sa  parenté  avec  l’ostéomalacie,  à  cause  des  modifications  des  côtes  dans  ce  cas,  où 
elles  étaient  le  siège  d’ostéoporose.  Alajouanine. 
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Essais  de  graphologie  scientifique.  L’écriture  d’Eminescu,  par  C.  J.  PAniioN. 

Riille.tin  de  l'Assucialion  des  Psychiatres  roumains,  1924,  p.  24. 

L’auteur  analyse  les  caractères  graphologiques  (h’s  écrits  du  grand  poète  roumain. 


ANALYSES 


I!  remarque  les  faits  suivants.  La  distance  entre  les  lignes  est  grande,  atteignant  ou 
même  dépassant  de  3  fois  la  hauteur  d’une  ligne.  La  direction  de  ces  dernières,  le  plus 
souvent  droite,  est  parfois  courbe,  ascendante  ou  descendante.  La  direction  des  lettres 
est  droite  ou  légèrement  oblique  de  droite  à  gauche.  Les  mots  sont  facilement  lisibles. 
Les  lettres  sont  généralement  liées  entre  elles,  le  nombre  des  interruptions  dans  les 
mots  étant,  le  plus  souvent,  moindre  que  celui  des  syllabes,  bien  qu’on  puisse  observer 
aussi  le  contraire. 

Les  différences  entre  les  traits  minces  et  épais  d’une  même  lettre  sont  en  général 
assez  accentuées.  La  forme  angulaire  des  lettres  est  fréquente.  La  distance  entre  les 
lettres  dans  un  même  mot  est  moyenne. 

L’auteur  analyse  ensuite  les  particularités  morphologiques  de  certaines  lettres.  Il 
remarque  la  fréquence  très  grande  dans  les  écrits  du  poète  de  ce  que  certains  grapho¬ 
logues  ont  appelé  le  crochet  de  l’égoïsme  ainsi  que  de  certains  ornements  inutiles,  que 
eertains  gaphologues  interprétaient  volontairement  comme  indiquant  un  esprit  peu 
sérieux. 

L’auteur  serait  incliné  à  voir  dans  ce  dernier  caractère  plutôt  l’indice  d’un  esprit 
urtistiquo  (dans  le  cas  spécial  qu’il  étudie).  En  ce  qui  concerne  le  «crochet  de  l’égoïsme», 
11  fait  toutes  les  réserves  sur  la  valeur  de  cette  signification.  Vu  la  faible  étendue  de 
les  connaissances  sur  les  rapports  certains,  d’après  P.,  entre  l’écriture  et  la  personnalité, 
l’auteur  s’abstient  de  tirer  des  conclusions  précises,  voulant  apporter  pour  le  moment  un 
simple  document  à  l’étude  de  cette  grande  question.  A. 


SÉMIOLOQIE 


Oblitération  des  trous  de  Luschka  dans  le  cerveau  des  aliénés  (leur  inQuence 
sur  la  patbogénie  des  psychoses).  (Closed  foramina  of  Luschka  in  thebrains  of  the 
Insane.  Their  influence  on  the  pathogenesis  of  the  psychoses),  par,  J.  Frémont 
Bateman  (de  Cincinnati).  Arch.  of  Nciir.  and  Psijch.,  novembre  1925. 


Peu  de  travaux  existent  sur  les  différents  types  d’obstruction  totale  ou  partielle  qui 
gêne  la  circulation  du  liquide  céphalo-rachidien  à  travers  les  ventricules.  Si  l’on  a  admis 
autrefois  la  séparation  du  liquide  en  deux  parties,  l’un  dans  le  système  ventriculaire, 
1  autre  dans  les  espaces  arachnoïdiens,  actuellement,  les  auteurs  sont  d’accord  pour 
admettre,  les  échanges  constants  entre  ces  doux  systèmes.  Bateman  étudie  la  perméa¬ 
bilité  des  orifices  de  Luschka  et  de  Magendie  sur  901  cerveaux  (GCB  d’aliénés,  150  d’épi- 
'eptiques  et  85  do  sujets  normaux).  11  trouvas?  oblitérations  de  l’orifice  de  Luschka 
d’un  seul  côté  et  10  des  de\ix  côtés).  Dans  l’ensemble,  12  “/o  appartenaient  à  des 
'•'■’veaux  d’aliénés. 

L’auteur  décrit  la  méthode  d’investigation  pour  rechercher  la  perméabilité  de  ces 
divers  orifices  ;  elle  consiste  à  insulïler  de  l’air  par  le  quatrième  ventricule,  le  cerveau 
'^fant  mis  dans  l’eau  ;  l’apparition  de  bulle  d’air  au  niveau  des  divers  orifices  permel- 
*'i'ait  de  soupçonner  leur  perméabilité.  B.  recherche  mémo  par  cette  méthode  le  degrf  de 
pression  nécessaire  pour  obtenir  le  iiassage  de  l’air  (autre  procédé  par  injection  Je  para- 
dno  chaude  colorée  au  rouge  Congo  et  faite  3  heures  après  la  mort  ;  nécessité  d’une  pres- 
'^ion  élevée).  B.  retrace  ensuite  le  cycle  embryologique  de  la  formation  de  ces  différents 
orifices.il  finit  par  conclure  que  si  les  trous  de  Luschka  sont  admis  par  tous  les  auteurs, 
h  en  est  pas  de.  même  du  foramen  de  Magendie.  Tout  en  reprenant  longuement  l’étude 
0  la  nature,  de  la  fonction  et  de  la  circulation  du  liquide  céphalo-rachidien,  Bateman 
0'  nclut  que  1  oblitération  de  ces  divers  orifices  gêne  et  modifie  la  sécrétion  du  liquide 
‘Phalo-rachidien  et  entraîne  la  sclérose  des  plexus,  une  mauvaise  circulation  dans  les 
•héninges,  une  nutrition  insuffisante  du  parenchyme  cérébral,  d’où  l’apparition  de  réac- 
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lions  de  dégénérescence  d’autant  plus  étendues  que  les  oblitérations  seraient  plus  com¬ 
plètes,  d'où  le  rôle  de  ces  lésions  dans  l’apparition  de  certaines  psychoses  dont  la  patho- 
génie  est  actuellement  encore  obscure.  E.  Tunnis. 

Epreuve  de  l’atropine  et  de  l’orthostatisme  chez  les  aliénés,  par  L.BAi.LiFct  11. 

Rosen.  Biillelin  de  l' Assnciation  des  Psijehialres  roumains,  [>.12-21,  1924. 

Recherches  portant  sur  25(1  aliénés  de  l’hôpital  Socola  de  .Jassy.  Les  auteurs  arrivent 
à  la  conclusion  que  le  tonus  du  système  nerveux  de  la  vio  végétative  est  extrômement 
variable  d’un  malade  à  un  autre  et  sans  relations  avec  le  diagnostic,  do  sorte  qu’on  ne 
peut  pas  parler  il’iin  certain  état  du  tonus  du  vague  et  ilu  sympathique  dans  telle  ou 
telle  psychose  ou  démence. 

Quoique  les  variations  indiviiluelles  du  tonus  soient  si  grandes,  la  moyenne  générale 
des  résultats  dans  les  différentes  maladies  mentales  étudiées  par  les  auteurs  est  sem¬ 
blable  à  celle  considérée  comme  normale  [)ar  Daniélopolu  et  Carniol.  Les  auteurs  atti¬ 
rent  l’attention  sur  le  fait  qu’on  général  le  rythme  du  pouls  (aviint  l’atropine)  est  plus 
accéléré  chez  les  aliénés,  tant  dans  la  position  couchée  que  debout.  Ce  phénomène  est 
encore  plus  accentué  chez  la  femme,  ce  qui  pourrait  être  interprété  comme  une  prédo¬ 
minance  du  sympatliiiiue.  Mais  la  différence,  disparaît  après  l’injection  d’atro[)inc  et  on 
trouve  môme  ([ue  le  |)0>ds  est  plus  fré(pient  chez  les  hommes. 

Chez  les  déments  précoces,  les  chiffres  de  la  moyenne  des  résultats  se  superposent, 
pres(iuc,  aux  chiffres  des  normaux. 

Dans  ré[)ilepsio,  l’imbécillité  et  l’idiotie,  on  remarque  une  légère  sym|)athicotonie. 
Dans  la.  psychose  maniacpie  dépressive  et  la  |)aralysie  générale,  on  observe  une  très  légère 
hypotonie  du  sym|)athique  et  une  hypotonie  plus  marquée  ilu  vague.  Dans  les  cas  peu 
nombreux  de  confusion  mentale  observés  par  les  auteurs,  ils  constatèrent  une  ampho¬ 
tonie  im|iortante,  mais  ils  ne  veulent  pas  encore  tirer  une  conclusion  [jrécise,  vu  le  |>etil 
nombre  des  cas  étudiés. 

Ce  n’est  que  dans  les  |)sychoses  [xdlagreuscs  ut  dans  l’alcoolisme  que  15.  et  R.  ont 
obtenu  des  résultats  qui  s’éloignent  le  plus  des  chiffres  normaux,  dans  le  sens  d’une 
remarquable  hy|>oamphotonie.  G.  J.  Pauiion. 

Les  psychopathes  hérédo-syphilitiques,  par  Laionel-Lavastine.  Conlérenee  de  la 
SijphiUs  liérédilaire,  Paris,  5-7  octobre  1925. 

Los  psycho|)athios  hérédo-sy[)hilili([ues  sont  très  fré((uentes  chez  les  enfants,  les 
adolescents  et  les  adultes. 

Chez  les  enfants,  Laignel-Lavastine  distingue  :  1®  les  cas  admis  do  tous  avec  signes 
physiques  d’affection  nerveuse  organi((ue  ;  2“  les  cas  avec  troubles  endocriniens  si  bien 
mis  en  éviilence  par  M.  Ilutinel  ;  .'1®  les  arriérations  menlales  qui,  sans  stigmates  mor- 
f)hologiquos  ou  humoraux,  [)euvent  être  extrômement  améliorées  |)ar  le  traitement 
anlisyphilitiquc  ;  4“  la  précocité  perverse  dans  les  mômes  conditions. 

Chez  les  adolescents,  se  rencontrent  :  1  “  les  cas  avec  signes  physiques  d’affection  ner¬ 
veuse  organique  (|)aralysie  générale,  démence  précoce).  Certains  cas  de  Cette  dernière 
affection  sont  fonction  de  tuberculose  et  souvent,  comme  pour  la  tuberculose  osseuse, 
c’est  chez  le  dément  ])récoce  l’iiérédo-sphilis  qui  a  fait  le  lit  à  la  tuberculose  ;  2“  les 
cas  avec  troitbles  endocriniens  non  seidement  massifs  et  ty[)iques  comme  certains  myx(e- 
démateux,  mais  légers  et  i)luriglandulaires,  et  l’auteur  cite  des  faits  d’indifférenciation 
sexuelle  relative,  des  gynandres  aux  amlrogynes,  en  passant  par  toute  la  gamme  des 
[)olarisations  si-xiielles  incom|)lètes,  et,  parmi  les  dysthyroïdies,  l’hyperthyroïdie  légère 
<le  ciu'tains  hyperémolifs  ;  .'5®  les  cas  sans  signes  physiques  comprenant  une  grande  [lar* 
tic  de  la  dégénérescenm^  mentale  et  beaucou|>  de  |)ervers,  de  lelle  sorte  qu’il  faut  penser 
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à  l'hérédo-syphilis  dans  le  IraiLcmcnt  prophylactique  cl'CuraUf  de  la  criminalité  juvé¬ 
nile. 

Chez  les  adultes,  les  psychopathies  hérédosyphilitiques  sont  moins  nettes.  Cependant, 
l’auteur  distingue  deux  groupes.  Dans  le  premier,  il  s’agit  d’atfections  constitutionnelles; 
•'hérédité  syphilitique  chez  certains  obsédés  ou  douteurs  vagotoniques,  certains 
'•éprimés  intermittents  avec  dysthyroïdies,  certains  paranoïaques,  l’anomalie 
lypique  du  caractère  paranoïaque  pouvant  être  aussi  un  stigmate  d’hérédo-syphilis. 
Ce  second  groupe  répond  à  des  prédispositions  neuro-psychiques  aux  toxi-infections 
dont  la  relative  fréquence  de  l’encéphalite  épidémique  chez  des  hérédo-syphilitiques 
dorait  une  manifestation,  comme  peut  être  aussi  la  facilité  de  certains  symptômes  ncu- 
•’opsychiques  de  l’alcoolisme.  E.  F. 

Séquelles  psychopathiques  de  l’hérédo-syphilis,  par  Queyiîat,  Conférence  de  la 
Sijphilis  hérédilaire,  Paris,  5-7  octobre  1925. 

En  dehors  de  l’imbécillité,  do  l’idiotie,  de  l’arriération  mentale,  il  existe  toute  une 
série  de  tro\d)los  psychiques  chez  les  descendants  de  syphilitiques  de  et  même  de 
génération,  par  exemple  chez  les  petits-enfants  d’ataxiques  :  esprit  capricieux,  ins= 
table,  sautes  d’humeur  sans  motif,  déf.aut  d’équilibre  cérébral,  difficulté  de  travail 
aérébral,  impulsions  ambulatoires,  colères,  l.’autour  a  observé  une  fillette  d’un 
Caractère  impossible,  criant,  hurlant,  se  roulant  par  terre,  entrant  dans  des  rages 
toiles,  qui,  au  bout  de  5  mois  d’un  traitement  par  le  sulfarsénol,  est  complètement 
oiétarnorphoséc.  E.  F. 

Troubles  psychiques  consécutifs  aux  opérations,  étude  étiologique, 

par  II.  CouiiT.  Progrès  médical,  n"  49,  p.  1803,  30  novembre  1925. 
L’opération  chirurgicale  no  produit  que  rarement  des  accidents  psychiques  ;  pré- 
ooccs,  passagers,  aigus,  ils  représentent  les  divers  degrés  de  la  confusion  mentale,  syn- 
'•fome  banal  d’origine  toxi-infectieuse  ;  tardifs,  durables,  insidieux,  ils  con.stituoiil  la 
*'évélation  fortuite  de  lourde.s  tares  mentales  existant  antérieurement.  E.  F. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


Psychoses  organiques 

®®sai  de  traitement  préventif  de  la  paralysie  générale  par  l’inoculation  de 
paludisme.  Nécessité  de  la  ponction  lombaire  précoce  chez  les  syphilitiques, 

par  A.  Mahie  cl  Paul  CiiEVALuiiu,  Bnllclin  de  la  Sor.  française  de  Dermaiologic 
'le  Sijphiligraphic,  n“  S,  p.  422,  12  novembre  1925. 

Les  auteurs  rappellent  le  cas  d’une  paralytique  générale  mise  on  rémission  par  un 
ornent  arsénobeuzedique  intiTiie  ;  ayant  récidivé  gravemcnl,  elle  est  inoculée  de 
®  bdisme  ;  crue  perdue,  (die  revieni,  à  la  santé  ;  depuis  deux  ans  elle  vit  chez  elle,  pour- 
1  ‘'''S  occiqiations  (jui  sans  être  compIi(piées  exigent  une  certaine  activité  inl.cl- 

qmdque  initiative. 

a  gré  l’existence  de  la  paralysie  gc’mérah;  à  rémissions  successives,  l’influence  bien- 
®*ïnlc  du  paludisme  ne  peut  être  niée  ni  dans  ce  cas  ni  dans  bien  d’autres. 
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Les  auteurs  ont  essayé  de  Taire  mieux.  On  améliore  la  paralysie  générale,  on  ne  la 
guérit  pas.  C’est  avant  la  paralysie  générale  qu’il  faudrait  agir,  c’est-à-dire  pendant 
cette  période  de  méningite  latente  qui  la  précède. 

La  plupart  des  syphilitiques  ayant  présenté  un  liquide  céphalo-rachidien  anormal 
guérissent  par  le  traitement.  Ce  n’est  pas  toujours  le  cas.  Il  est  des  cas  de  méningite 
chronique  intense,  antérieure  à  tout  symptôme  clinique  et  qui  résistent  au  bismuth  et 
à  l’arsénobenzol. 

C’est  dans  un  de  ces  cas  exceptionnels  que  les  auteurs  sont  intervenus  par  l’inocula¬ 
tion  du  paludisme.  Le  liquide  céphalo-rachidien  s’en  est  trouvé  nettement  amélioré,  et 
l’espoir  de  combattre  avec  succès  la  méningite  qui  durait  depuis  cinq  ans  chez  la  ma¬ 
lade,  pourtant  assez  régulièrement  soignée,  a  été  rendu. 

La  ponction  lombaire,  rare  chez  les  syphilitiques,  n’est  peut-être  plus  de  mise.  Un  nou¬ 
veau  traitement  a  vu  le  jour,  qui  agit  dans  la  forme  la  plus  grave  do  la  neuro-syphilis, 
et  qui  agit  dans  la  méningite  latente. 

Traiter  le  syphilitique  neuro-méningé,  ce  n’est  plus  seulement  donner  intensément  les 
médicaments  qui  conviennent  à  tous  les  syphilitiques,  c’est  instituer  un  traitement 
différent.  Entre  les  d(aix  conduites  thérapeutiques  n’existe  pas  seulement  une  diffé¬ 
rence  quantitalivn,  mais  une  différence  de  qualité.  On  fait  quelque  chose  de  plus,  et 
qiKilque  chose  d’autre.  11  importe  donc  de  déceler  dès  son  début  la  syphilis  neuro-mé¬ 
ningée  ;  son  intensité  et  sa  ténacité  commanderont  l’inoculation  du  paludisme. 

La  ponction  lombaire  assez  précoce  et  assez  tré(iuente  paraît  une  règle  capitale  ; 
si  quelque  trouble  attire  l’atteiiUon,  si  Wassermann  du  sang  reste  ou  redevient  posi¬ 
tif  malgré  le  Lraitemenl,  la  ponction  lombaire  devient  urgente.  E.  F. 

Quelques  cas  de  paralysie  générale  traités  par  l’inoculation  de  la  malaria,  par 

Tanciieim  Gortusi,  PolicUnico,  sez.  praL,  un  32,  ii»  49,  p,  1708,  7  décembre  1929, 

Sur  dix  cas  traités,  cin(|  fois  fut  obtenue  une  amélioration  plus  ou  moins  marquée. 
Dans  un  cas  récent,  ayant  débuté  sous  forme  d’une  explosion  violente,  l’état  psychique 
est  renlrô  ilaiis  l’ordre  à  p(Mi  près  complètement  ;  il  ne  persiste  que  do  la  fatuité  et  une 
diminution  du  sens  criti(|ue.;  sans  dis[iaruîtr(s  la  dysarlhric  et  les  tremblements  mimi¬ 
ques  se  sont  atténués  ;  c(dtu  rémission  dure  depuis  six  mois. 

Dans  deux  cas,  datant  de  2  ou  3  ans,  mais  peu  graves,  l’amélioration  fut  notable  : 
disparition  ilu  délire,  rétablissement  du  maintien  et  de  la  conduite  avec  une  certaine 
diminution  de  l’intelligence  (d  du  jugement.  Dans  un  cas  ancien  et  dans  un  cas  récent, 
améliorai  ion  légère. 

Dans  tous  ces  cas,  l’amélioration  psychique  se  dessina  un  mois  ou  doux  après  la  ces¬ 
sation  de.  la  fièvre  ;  les  signes  neurologiques  furent  assez  pou  modifiés. 

Les  cas  traités  sans  succès  ((luatre  anciims,  \mYécent)  présentaient  un  état  grave  do 
démence. 

Enfin,  dans  quatre  autres  casl’inoculation  malarique  ne  détermina  pas  une  ascension 
sufllsantc  de  la  température.  F.  Di'.leni. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

Les  injections  intra-veineuses  d’éther  et  d’alcool  comme  méthode  de  diagnostic 
différentiel  entre  la  démence  précoce  proprement  dite  et  la  schizomanie 
constitutionnelle,  par  G.  Padeanu,  I.  CoNSTANriNEScoet  V.GoncEAldoBucarcst). 

Spilalul,  n»  10,  octobre  1925,  pages  355-357. 

Les  recherches  des  auteurs  portent  sur  une  série  de  cas  de  schizophrénie  et  tendent  à 


AlSlALYSES 


287 


démontrer  que  l’ôtUérisation  et  l’alcoolisation  n’apportent  pas  la  cessation  des  symp¬ 
tômes  catatoniqucs.  I.Nicolesco. 

Lésions  du  corps  th3rroïde  dans  un  cas  de  manie  ^pièce  chirurgicale),  par  M.  DÉ- 

RÉvici.  Bull,  de  la  Soc.  roumaine  de  Neurol.,  Psychialr.,  Psijcliol.  et  Endocrinologie, 
1”  année,  n®  3,  janvier  1925. 

Forme  irrégulière  et  dimensions  inégales  des  follicules,  les  moyens  étant  les  plus 
Nombreux.  Quelques  îlots  d’épithélium  folliculaire.  Variabilité  danslc  contenu  folli- 
•^ulaire,  certains  follicules  petits  ne  contenant  pas  de  la  colloïde.  Cette  dornère  présente 
parfois  l’hyperchromophilie,  grande  abondance  de  substance  colloïde  entre  les  follicules. 
Elle  occupe  par  endroits  de  véritables  canaux  ramifiés  parmi  les  groupes  de  pellicules. 
Vascularisation  excessive.  L’épithélium,  en  général,  du  type  cubique  ou  même  cylin- 
•^•■'que.  Ce  n’est  que  dans  les  follicules  excessivement  dilatés,  qui  sont  assez  peu  nom¬ 
breux,  que  l’épithélium  est  du  type  plat.  C.  J.  Pauiion. 

Léaienco  précoce  intermittenfte  ou  psychose  maniaco-dépressive,  parL.  Ballif 
et  J.  Ornstein.  Bulletin  de  l' Associai,  des  Psychiatres  roumains,  p.  36,  1924. 

Le  malade  qui  fait  l’objet  de  cette  note  fut  reçu  à  l’hôpital  .à  trois  reprises  pour  des 
symptômes  rappelant  ceux  de  la  démence  précoce  catatonique,  symptômes  ayant  cédé 
•’hsuite.  Les  auteurs  discutent  le  diagnostic  et  pensent  plus  probable  qu’il  s’agit  d’un 
eas  de  psychose  inaniiKpie  dépressive.  C.  J.  Paruon. 

Goitre  et  scoliose  chez  une  démente  paranoïde  par  M"®  Ch.  IIallii-,  Bull,  de  la  Soc. 
Roumaine  de  Neurol.,  Psychialr.,  Psychol.  et  Endocrinol.,  B®  année,  n»3,  janvier  1925. 

Cas  intéressant  non  seulement  par  l’association  des  symptômes  paranoïdes  au  goitre, 
hïais  aussi  par  la  coexistence  d’une  scoliose  considérable.  Le  cas  ra[>pelle  beaucoup  é 
dernier  point  de  vue  celui  que  j’ai  publié  avec  Jiano  [Nouvelle  Iconoyr.  de  la  Salpê- 
^Çière,  n®  ],  1909)  et  avec  ceux  de.  Desef,  Gourdon  et  Dijonneau.  Maranon  confirme 
'hlervention  du  mécanisme  endocrinien  Claris  la  pathogénie  do  certaines  scolioses. 

C.  J.  Parhon. 


psychoses  congénitales 

Contribution  à  l'étude  de  la  forme  hyper  cinétique  de  l'idiotie  tardive  de  type 
^ielschowsky,  par  G.  Marinesco  ^de  Bucarest).  Spilalul,  n®  12,  décembre  1925, 
pages  42.Î-42G. 

L  auteur  donne,  l’observation  anatomo-clinique  d’une  fillctb!  âgée  de  5  ans,  qui  avait 
ù  l’âge  de  4  ans  la  toux  convulsive.  Avant  la  coqueluche,  la  malade  n’avait  pas  6vo- 
Oommo  un  être  normal.  Après  cet  épisode,  l’entant  présenta  des  mouvements  invo- 
taires  pour  les  muscles  des  membres,  pour  les  muscles  du  cou  et  do  la  face.  Ces  inouve  - 
^ants  Variaient  do  fréquence  autour  de  00  par  minute.  La  malade  présentait  un  certain 
^gré  de  rigidité.  La  mastication  et  la  déglutition  étaient  défectueuses,  les  sphincters 
Paient  incontinents. 

L  examen  histopathologique  démontra  l’existence  des  lésions  semblables  à  colles 
‘Pj  On  rencontre  dans  l’idifftie  amaurotique.  Topographicpioment,  les  lésions  sont  diffuses, 
os  intéressent  notamment  le  cortex  cérébral  et  cérébelleux,  les  noyaux  gris  de  la 
00,  les  ganglions  rachidiens,  les  ganglions  sympathiques.  Uo  meme,  les  ovaires  sont 

altérés. 

En  somme,  l’auteur  apporte  dans  ce  travail  un  document  anatomo-clinique  qui 
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montre  qu’il  y  a  une  nouvelle  variété  d’idiotie,  de  forme  tardive,  caractérisée,  avant 
tout,  par  des  hypercinésies,  et  d’autre  part  il  confirme  ses  recherches  antérieures  sur  le 
rôle  des  ferments  hydrolytiques  et  oxydants  dans  la  genèse  de  l’idiotie  amaurotique. 

I.  Nicolesco. 

Etude  des  lipoïdes  dans  la  dégénération  nerveuse  et  dans  l’idiotie  amaurotique 
familiale,  parWESTON  IIijnsT,  Brain,  1921,  part.  1  (mars). 

Etude  histologique  fine  des  lipoïdes  dans  trois  cas  de  dégénération  secondaire  après 
hémiplégie  ou  compression  médullaire,  dans  un  cas  de  sclérose  en  plaques  et  2  cas  d’i¬ 
diotie  amaurotique,  on  vue  de  délerminer  la  nature,  le  mode  de  production  et  la  relation 
chronologique  des  divers  produits  de  la  désintégration  nerveuse,  et  aussi  en  vue  de 
déterminer  la  valeur  des  diverses  méthodes.  La  graisse  neutre  est  le  produit  ultime  de  la 
dégénération  myélinique.  Il  existait  aussi  de  la  cholestérine  dans  le  cas  do  sclérose  en 
plaques.  Du  pigment  lipoohromc  existait  dans  tous  les  cas.  Dans  les  .3  cas  do  dégénéra¬ 
tions  secondaires,  les  lipoïdes  consistaient  surtout  en  phosphatides  et  céréhrosides  in¬ 
solubles;  solubles,  au  contraire,  dans  l’idiotie  anatomique  ;  ces  différences  seraient  ducs 
à  l’acuité  ou  à  la  chronicité  du  processus.  Alajouanine. 


Le  Gérant  :  J.  CAHOUJAT. 
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SUR  LA  CONSTITUTION 
DU  PÉDONCULE  CÉRÉBRAL 
ET  SES  CONTINGENTS  SOUS-THALAMIQUES 


Le  P'  F.  D’HOLLANDER  et  le  D'  T.  RÜBBENS,  assistant. 

On  sait  l’imporlanae  qu’a  acquise  en  ces  dernières  années  la  palhologie 
des  ganglions  d(ï  la  base,  du  diencéphalc  et  du  inésenréi)linle.  Se  basant 
®ur  des  examens  anatomo-patbologiques  l’on  a  cherebé  à  démêler  les 
fonctions  si  complexes  de  ces  régiorfs.  Certes  ces  recherebes  nous  ont  révélé 
faits  cliniques  nouveaux  des  plus  intéressants  ;  mais  l’ignorance  des 
connexions  de  ces  divers  noyaux,  entre  eux  d’une  part,  avec  l’écorce 
d’autre  part,  fait  ({ue  les  considérations  physiopathologiques  émises  à  ce 
snjet  gardent  la  plupart  une  valeur  j)lus  qu’hypotbétique.  L’absence  de 
^'ïses  anatomiques  sullisantes  explique  la  grande  divergence  d’opinions 
dans  ce  domaine.  C’est  ainsi  que  la  cpiestion  apparemment  si  simple  de  la 
constitution  du  pédoncule  cérébral  est  loin  d’être  résolue.  Dans  le 
*oême  ordre  d’idées,  les  coid.ingents  pédonculaires,  fourids  aux  régions 
®ous-tbalamiques,  appartiennent  à  un  domaine  quasi  inexploré. 

Les  nombreuses  masses  grises  (pie  contiennent  ces  régions  n’ont  pu 
cLre  complètement  individualisiies  jusipi’à  présent.  Aussi  trouvons-nous 
chez  les  dilTérerd.s  auteurs  des  dénominations  les  plus  diverses,  et  incon¬ 
ciliables.  Winckler  etPotterjiar  exemple dansleur  Atlas  placent  le  corpus 
^obtbalamicum  cliez  le  lapin  tout  à  fait  dorsalement  de  la  substance  noire 
alors  (pie  chez  jiresquc  toüs  les  auteurs  nous  trouvons  le  corpus  subtba- 
lanncuin  ou  c.oriis  de  Luys  anléricuremeid,,  dansla continuation  frontale 
'le  la  substance  noire. 

Rares  sont  les  auteurs  qui  ont  clu'ridié,  par  voie  c.xpérimentalc,  à  ré- 
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soiulre  ces  problèmes.  La  i)lupart  basent  leurs  observations  sur  des  cas 
])atliologiques  :  atrophies,  agénésies,  ramollissements,  etc.,  soit  sur  des 
lésions  massives  expérimentales,  et  n’examinent  leurs  cerveaux  qu’après 
plusieurs  semaines,  mois  ou  années.  La  défectuosité  de  cette  méthode 
d’expérimentation  est  évidente  :  la  région  n’est  plus  reconnaissabje  et 
présente  un  mélange  d’atrophies  primaires  et  secondaires,  fonctionnelles, 
ce  {[ui  renil  rinter[)rétation  des  (bigénérescences  des  plus  complicjuées. 

État  de  la  question 

1.  —  Pédoiwnle.  cérébral. 

L’est  surtout  à  Dejerihe  (IbOI)  que  nous  devons  une  bonne  mise  au 
point  de,  la  question,  chez  l’homme.  Cet  auteur  distingue  dans  le  pied 
pédonculaifc"; 

l^  1/5  interne  c.ontenant  les  fibres  frontoprotubérantielles  (F’iechsig) 
venant  de  la  zone  operculairc  (zone  facio-pharyiigo-laryngée).  La  plupart 
de  ces  fibres  s’épuisent  dans  la  substance  noire. 

2"  3  /5  moyens,  formant  la  voie  pyramidale  directe  et  croisée  ; 

3“  1  /ü  c.xterne  ou  faisceau  de  Turck  venant  du  siigment  sous-lenticu¬ 
laire  de  la  capsule  interne.  Prend  naissance  dans  le  lobe  temporal  et  se 
termine  presque  (ui  totalité  dans  les  noyaux  de  la  jiartie  postérq-su[)é- 
ricurc  de  la  protubérance. 

(lajal  admet  l’iixfiosé  de  Dejerine.  Il  ajoute  :  Le  pédoncule  émet  des 
collatérales  et  mêim;  des  fibres  terminales  dans  les  noyaux  interstitiels 
(c’est-à-dire  placés  entre  les  faisceau.x  mêmes  du  pédoncule),  mais  surtout 
aux  grands  foyers  suspédoneulaires.  Ceux  de  ces  noyaux  où  les  collaté¬ 
rales  se  ramifient  de  préférence  sont  d’avant  1111  arrière  :  le  noyau  de  la 
capsule  interne,  le  noyau  du  faisceau  et  du  charni)  de  Forci,  et  peut- 
être  par  l’intermé-diaire  de  ce  dernier  le  noyau  rouge,  puis  le  corps  de 
Luys,  la  substance  noire,  enfin  les  noyaux  de  la  protubérance.  Il  est  à 
présumer  que  les  collatérales  (|ui  innervent  ces  divers  noyaux  tirent  leur 
origine  de  la  portion  motri(;e  du  pédoncule. 

IL  Vogl,  se  guidant  surtout  d’après  V.  Monakow,  décrit  chez  l’homme  : 

1°  La  voie  iiyramidale  dans  le  tiers  moyen  ;  ' 

2°  Les  voies  eortico-pontiiiues  ;  la  voie  fronto-pontique  dans  le  tiers 
interne,  la  voie  ternporo-pontique  dans  le  tiers  externe  ; 

3®  Le  mediale  llaubenfuszuschleifc  (1)  de  Monakow,  venant  de  la 
calotte,  d’après  d’autres  île  l’Insula  ou  du  lobe  frontal  ; 

d®  I'A;  latérale  Ilaubenfuszschleife  (2),  venant  probablement  du  lobe 
frord.al. 

Ces  2  derniers  faisceaux,  «  traetus  cortico-bulbaris  »  de  Edinger,  sont 
situés  du  côté  interne  du  pied  pédonculaire  et  remontent  vers  la  calotte 

(J)  Pus  lomriiscus  siiporriciel. 

{‘Z)  Pes  lomniscus  prul'otKl. 


cortico-spinales,  en  second  lieu  cortico-nigricjues,  cortico-protubéranti'^-lles. 

Le  tiers  interne  est  conslitué' surtout  de  libres  des  circonv.  frontales 
(fibres  fronto-pontines  et  quelques  éléments  cortico-nigriques,  et  cortico- 
®pinaux).  Ces  libres  occupent  une  partie  d’autant  plus  médiale  dans  le 
pied  pédonculairo  que  leur  lieu  d’origine  se  trouve  plus  près  du  pôle 

frontal. 

Le  tiers  externe,  à  côté  de  (pielques  fibres  d’origine  rolandique,  con¬ 
tient  surtout  les  fibres  d’origine  pariétale  (pariéto-pontines  et  quelques 
fibres  pariéto-nigriques  et  pariéto-spinales)  et  temporale  (libres  teinporo- 
Pontines  ou  libres  de  Turk)  en  dehors.  ' 

L’auteur  fait  remarquer  que  chaque  segment  du  pied  pédonculaire 
contient  à  côté  d’un  groupe  j)rédominant  de  fibres  à  destination  di'der- 
biinée,  en  outre  quelques  libres  de  destinations  dilïérentes  (cortico-spi- 
oales,  cortico-niirriuues,  cortico-protubéranticllcs)  (Deierine,  Monakow, 
1.). 
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à  mesure  qu’on  approche  du  pont.  Les  auteurs  admettent  que  ces  fibres 
vont  vers  les  noyaux  médullaires  (Hôsel,  Dejerine,  Probst,  Hoche,  etc.)  ; 

Le  faisceau  vers  la  substance  noire,  de  V.  Monakow,  venant  de  l’oper- 
culum  ; 

fie  Enfin,  fait  sur  lequel  nous  tenons  à  insister,  Vogt  signale  tout  laté¬ 
ralement  un  faisceau  qui  se  jette  dans  la  radiation  optique. 

Minkowski,  dans  un  travail  tout  récent,  chez  le  singe,  confirmeles  notions 
classiques  et  la  division  du  pied  pédonculaire  en  3  tiers  :  le  tiers  moyen, 
à  côté  de  quelques  fibres  d’origine  frontale  et  "pariétale,  contient  sur¬ 
tout  les  fibres  émanant  de  la  frontale  ascendante  qui  sont  en  premier  lieu 


29--’  F.  D'IIOLLASUKIi  HT  T.  liVUniiys 

I’n'S(HJ(i  l.oiis  les  auLeiirs  jiassenl,  sdus  silence  la  f)arl,ici[)alion,  à  la  cons- 
iüaiLiondu ])ie(l  jiédoiiciilairc,  de  fibres  occii)il()-i)rolnl)i‘rnnlielles,  déjà  sif^iia- 
lées  j)ar  Flechsitî,  el,  admises  encore  par  Becbterew  el.  Kreuzer. 

(li('rlicli  en  ])arl(!  incidenmienl,.  Dans  le  livr(‘  d(‘  Ka])j)ers  (iy2()),  nous  ne 
les  Lrouvons  pas  sif'nalées,  chez  aucun  animal. 

Dejerine  nie  buir  existence  cliez  l’homme.  Minkoirski,  chez  h;  sirif^e  éga- 
humud,.  (iep(!ndant,  comnu!  <■(!  dernier  auteur  se  hase  sur  une  section  par- 
tiidle  d(îs  radiations  oplhpies,  n’ayant,  donc  jjas  atteint  le  lohc  occi])ital 
tout,  enl.iiir,  son  exj)éri('nc(î  n’est  [)as  ahsolunuud.  concluante  à  ce  sujet.. 


P.  P.  c. 

Pi),'.  2.  —  N"  132.  lji|iin,  l'roiital.  Wi'iKcrl.  SuliBliincc  noire  (S.  N'.),  piirtic  moyenne.  Pied  du  pédoneiile 
(P.  P.  e.)  Mieio|)liolo){raphie. 

II.  —  l{iii>iK)rls  (lu  riiuiiiihup  ejlerne  du  pédoncule  avec  la  radialion 
ojdi(iuc. 

(JiianI,  au  passage  parhi  pied  [)cdonculair(î  des  voi(!s  cortico-thalaini(pics 
et  eortic.o-l.ect.ales,  on  (ui  trouve  r(^xj)os(‘  et  la  litl.éral.iire  complète,  dans- 
un  travail  réciiul.  l'ait  [)ar  l’un  de  nous  {Arrhires  de  Jiiol.,  t.  XXX  1 1,  1922)- 
Prohst  nie  h;  jiassage  d(“  fihr(!s  (iortico-thalami(|ues  [)ar  le  ])édonc,ule. 

l'hi  ce  (pii  concerne  s[)écial(!menl.  les  voies  corliro-lcfdales,  (|uel(jues- 
aiitcurs  admet  tent  l’exist.ence  dans  le  citupiième  externe  du  jiied  pédon- 
culain',  d’un  faisceau  d’origine  occipitale  <|ui  aurait  des  rajijiorl.s  avec  les 
radiations  o[iti(pies,  faisiaiau  de  dilïérenciai.ion  myélogénétiipie  séparée, 
(|ui  devrait  ("dre  distingué  du  faisceau  l.em])()ro-[)onti(|U(î  de  Turck 
(Schuiz,  l'roh.'d  ocriidlalc  llirnsrhcnladluszanlcil  der  Sehstrahlung), 
llüsid,  Monakow,  11.  VogI,  K.  Brodmann,  Bechterew,  Gerw(!r,  llenschcn 
(d.  d’autres  (uicorc. 


RECHERCHES  SUR  LA  CONSTITUTION  OU  PÉDONCULE  CÉRÉRRAL  UVA 


F.  D'HOLLANDFR  ET  T.  TtUBBENS 


Guclden,  le  premier,  a  décrit  un  «  Hémisphâren  bündel  des  tractus 
opticus  ». 

Ganser  a  vu  un  faisceau  analogue  le  «  Hirnscfienkelfussanteil  des  Trac¬ 
tus  »  qu’il  met  en  raj)port  avec,  le  blanc  superficiel  du  Tub,  quad.  ant. 

line  partie  des  «  fibres  perforantes  pédonculaires  »  de  Kôllikcr  doit  être 
rangée  sous  la  même  rubri([ue. 

Ges  rapports  entre  le  pédoncule  cérébral  et  les  radiations  optiiiues 
n’ont  pas  fait  jusqu’ici  l’objet  d’une  étude  sy.stématique.  Quelques  au¬ 
teurs  en  parlent  incidemment.  L’un  de  nous  [op.  cil.)  a  déjà  signalé 
ces  lacunes. 


C.  L.  f.  I’.  I>.  P.c.  S.  N. 

Fi((.  5.  -  N»  135.  G)l)ave,  Wcigi'il.  ,S..«iUnl,  nionliaiit  le  eoip»  de  Luys  (C.  L.),  en  avant  la  aulislanee 
noire  (S.  N.)  en  arrière  :  le  laiseeau  de  Korel  (F.  F.)  entre  le»  deux  ;  le  pieil  du  pddoneule  (1*.  P.  e.) 
MieropholO({rapliie. 

Nous  voulons  y  revenir  ici. 

Monakoic,  tlans  ses  extirpations j[de  l’écorce  visuelle,  note  l’atrophie  du 
tractus  opticus  sans  l’expliquer.  G’est^ ainsi  tjue  dans  son  traité  de  Patho¬ 
logie  (p.  423),  rexl  irjtationlde^la  sphère  visuelle  ne  donne  dans  les  bande¬ 
lettes  optiques,  ni  dans  le  pédoncule,  aucune  dégénérescence  secoil- 
dairc. 

Gependarit  Probst,  chez  l’homme,  dans  un  cas  de  destruction  de  la 
portion  ventrale  de  la  capsule  interne,  a  vu  des  fibres  dégénérées  issues 
des  parties  dorso-latérales  du  pied  p.édonculaire  se  rendre  au  stratum 
superficiale  et  au  blanc  superficiel  du  Tub,  quad.  ant. 

D’autre  fiart,  Dc/e/'ine'décrit’d’aitrès  certains  auteurs  (Stilling,  Perlia) 
des  fibres  qui,  du  pédonctile,*’se  rendent  dans  le  tractus  opticus  ;  il  les 
appelle  «  contiiigeid,  jiédonciilaire  de  la  voie  ofitique  »  ;  selon  lui,  elles 
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appartiendraient  non  pas  au  système  optique,  mais  au  système  strio- 
luysien  (op.  cil.). 

«  Cajal,  dans  ses  études  histologiques  chez  le  lapin,  le  chat  et  le  cobaye, 
nous  fait  connaître  des  détails  intéressants  sur  les  fibres  cortico-tectales. 

Dans  la  voie  «  afférente  et  partiellement  optique  du  tubercule  quadri¬ 
jumeau  antérieur  »,  il  distingue  deux  courants  : 

1°  Un^courant  superficiel,  optique,  qui  se  termine  par  des  arborisations 
libres  dans  le  gris  superficiel  et  le  blanc  superficiel  ; 

2“  Un  courant  jirofond,  non  optique,  terminé  par  des  arborisations 


l'ig  e.  -  N’O  ISO.  Rut,  Woisert,  horizontal,  passant  par  la  substance  noire  (S.  N.)  ;  pédoneule  ccrébra 
(P,  I*.  c)  Lji  coupc  n’intéressc  pas  le  corps  tle  Luys.  Microphotographie. 

terminales  dans  l’assise  des  fibres  optiques  (blanc  superficiel),  et  surtout 
•^lans  les  couches  immédiatement  sous-jacentes.  Les  fibres  du  courant 
profond  se  terminent  donc  dans  des  couches  différentes  de  celles  où  se 
terminent  les  fibres  optiques.  Cajal  ignore  l’origine  des  fibres  du  courant 
profond  ;  il  est  porté  à  croire  qu’elles  proviennent  de  l’écorce  cérébrale, 
•^^r  il  a  pu  les  poursuivre  à  rebours,  à  travers  la  couche  optitpie  jusque  dans 
1®  couronne  rayonnante.  Leur  origine  cortico-régionale  lui  échappe  donc, 
quoiqu’il  ait  vu  des  cellules  pyramidales  de  la  raie  de  Gcnnari  envoyer  des 
axones  dans  les  radiations  de  Gratiolet  ;  cependant  il  n’hésite  pas  à  les 
Identifier  fi  la  voie  cortico-bigéminale  des  autres  auteurs. 

En  résumé,  Cajal  n’a  pas  fourni  la  description  complète,  dans  tout  son 
^•■^jet,  de  la  voie  optomotrice  centrale,  ni  la  preuve  péremptoire  de  son 
•existence.  Aussi  pour  appuyer  ses  identifications,  a-t-il  recours  aux  données 
physiologiques,  expérimentales,  anatomo-patliologiqués  et  myélogéné- 
Dques  des  autres  auteurs  (op.  cil.). 
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Dans  les  I  ravaiix  Loul.  ri’a-oiil.s,  nous  no  Ironvons  rion  l■.on(•ornanl,  coLto 
qnosLion  (Ka])]KTS,  Minkowski,  Forraro). 

Bref,  jyarnii  los  ilivi'rs  auBnirs,  aucun  n’a  mis  on  (iôgonôrosconoo  sur 
louL  son  l,raj(^l.,  (lojuiissonorigiiu^  rôolkî  jus(juo  dans  ses  connexions  l,or- 
niinal(!s  la  voie  oorLioo-jiodonculo-opl.ioo-l.oot-alf;  (|uo  l’un  (1(ï  nous  a  d(i- 
oril.e  on  I'.)22  ;  iiorsoniui  n’avail.  (uiooro.  oaraolérisc  la  vraie  naLure  (I(î  la 
liaison  j)é(loni'ulo-o])t.i(|ue,  (•o,li(^  ])arlio.  spéciale  de  la  voie  o.orl.ioo-l.eol.alo, 
(|ue  l’iin  d(î  nous  {op.  ril.)  a  appek'aî  conLingent  oorLieo-pédonculaire  do  la 
handeloLle  opliciuo. 

lit.  —  La  üithslaiaT  nain'  de  Soeinniering. 

La  sulisLanc(i  noire  reçoil,  de  très  nombreuses  libres  alîérenles.  La  plu- 
))arL  lui  viimneriL  ])ar  kï  pied  ])édono.ulaire. 

Kdinger  admel,  leur  origine  slriée  (IvammsysLun).  I)’ai)rès  Dejerine, 
oluïz  riiomme,  la  pro.scpie  loLalilé  des  libres  du  1  /b®  itiLerne  du  pied  jiédon- 
culaire  ])assenl,  dans  la  subsl.ariee  noire,  de  même  (juekpies  libres  d(!s  d /b® 
médian  el,  (pi(d([ues  rares  libres  du  1 /b”  oxlerne  de  Turk.  Les  radiations 
de  la  substance,  noire  tirent  leur  origine  de  la  région  rolandi([ue,  surtout 
suj)éri(nire.  la;  secteur  dégénéré  de  la  substance  noir(!  correspond  assez 
(‘xacteimuit  au  segment  dégénéré  du  j)io(l  ])édonc,ulaire  ;  ce  fait  est 
remarcpié  égalotiuud.  par  Minkowski  (it  F’orraro. 

A  côté  de  libres  terminales,  Dejcu'imî  décrit  d(!s  faisceaux  (|ui  traversent 
la  substanc.e  noire;  ed,  ])énètre'nt  élans  la  eaejeette;  (pes  leuuniseais  jireefonei). 
Le  ser<'eietd,  ele's  libreas  abe'rriinte's  ele;  la  veeie  jeéeleeneuibure. 

Von  Monakoiv  décrit  ein  faiseuiuii  spéci.al,  e'orticee-nigriepie,  epii  premelrait 
sein  eirigine;  élans  reqieu'culnm  et  la  jneriétaleî  inférieiure;  (c.lierz  riiommi'). 

Keononio  reqirenant  le‘s  expérienea-s  ele  Jiirnian  (BlOO),  à  la  suite*  de 
lésions  ele'.s  eaud.reis  cortie  aeix,  a  )ni  suivre;  auMarebi  ele;s  libre;s  diégénérées 
ejui  de  l’éeaire'e;  e'érébrale*  ile'scendeid,  dans  ki  sidjstane'e;  noire;. 

(Uijal  ekinne  une;  eirigine  motrk'e;  aux  neimbreusees  libres  e[ui  [larteuit 
élu  péelonc.ule;  e  érébral  ve;rs  ki  substance  neiire;.  Ainsi  il  s’expliepu;  k;s  jitrei- 
phies  ([ue;  Witkowski,  Becbtere-w,  .lelge-rsina,  .inrmann  et  d’autres  emt 
e;onstatée;s  élans  la  substane;e  noire  à  la  suite  de;  lésions  eortie;ales  élu  cer¬ 
veau. 

i)e;s  expérie;nce;s  réci;nte;s  ele  .Miidvowski  (11321)  ediez  le  singe,  il  résidte 
e|ue;  le;  plus  granel  neindire  ele  libre's  ele;  projection  à  la  substance;  noire 
viennent  ele  ki  fremtale  ase;e;nekente,  e;t  epie'kjues-uues  ele;  ki  jniriétak;  asi'e'ii- 
dante  e;t  élu  lobe;  froid.itl  ])ro])re;mi’nt  dit. 

[|  se;mble  même;  que  k;s  libre-s,  |)rove‘uaid,  eles  elifférentees  jiarties  ele 
l’ée’.eirce;  se  te;rmine;id,  élans  la  substance  neiire;,  ekins  ek;.s  see'te;urs  elilïi;re;uts, 
qui  c.orri;sponik;nt  aux  secte;urs  du  pied  pédone;ulaire;.  Ainsi  les  libres  ele: 
la  F.  a.  se;  termineraient  au  tiers  nieiyi'ii  et  un  pe-u  latéral  de;  la  substiini'C 
noire,  les  libres  ek;s  cire*on.  frontales  dans  le  tiers  méelian,  et  les  libres  ele 
la  B.  a.  (peu  nombre;usi‘s)  dans  la  jiartie;  keténile. 

Le;t  auti;ur  dans  b  de;  ses  exjiérie-nces,  notamment  eeprès  extirpation 
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'^>>eur.  Micropliotojjraphie. 


298 


F.  D'IIOLLANDFTt  ET  T.  TtUBBENS 


de  la  Fa  et  Pa,  a  vu  s’atrophier  les  fibres  «aberrantes  protubérantielles  de 
la  voie  ptuloneadaire  de  Dejerine. 

IV.  —  Corps  de  Liii/s. 

(tajal  admet  que  toutes  les  libres  aHérenles  du  corps  de  Luys  lui  viennent 
des  faisceaux  pédoneulaires  sous-jaeents  ou  des  paquets  aberrants  qui  le 
traversent  dans  le  sens  antéro-postérieur.  Ces  fibres  ne  proviendraient 
([ue  de  la  partie  motrice  du  pédoncule  (donc  moyenne).  Ce  courant  vient 
en  partie  de  l’écorce  cérébrale  (Cajal  ne  spécifie  pas),  en  partie  du  corps 
strié.  C’est  ce  qui  fait  conclure  à  Cajal  que  le  corps  de  Luys,  semblable  en 
cela  à  la  substance  noire,  le  noyau  de  la  capsule  interne  et  d’autres  amas 
gris  sous-thalamiques,  constitue  apparemment  un  ganglion  moteur  inter¬ 
médiaire,  c’est-à-dire  où  les  fibres  motrices  cérébrales  ou  primaires  viennent 
se  terminer  pour  agir  sur  les  noyaux  moteurs  secondaires  ou  terminaux. 

Minkowski  (1924),  dans  les  ablations  corticales  partielles  chez  le  singe, 
trouve  le  corps  de  Luys  intact.  On  ne  peut  donc,  d’après  cet  auteur, 
arlmettre  de  connexions  directes  avec  le  manteau  cérébral. 

Ferraro  (1924),  après  extirpation  totale  du  pallium  chez  le  chien,  arrive 
aux  mêmes  conclusions.  Cet  auteur  souscrit  à  l’opinion  de  V.  Monakow, 
que  le  corps  de  Luys  dépend  des  ganglions  de  la  base. 


Rlchijrchës  personnelles. 


Matériel  el  mélliode. 

Cette  étude  porte  sur  10  expériences  faites  sur  des  cerveaux  de  lapin 
adulte  ;  huit  de  ceux-ci  ont  servi  à  l’un  de  nous  pour  la  recherche  des  voies 
cortico-thalarniques.  (Voir  :  1°  Recherches  anatomiques  sur  les  corps  opti- 
i[ues  dans  Archives  de  Biologie,  t.  XXXII,  1922  ;  2°  ^Communication  au 
Congrès  de  neurol.,  1924,  Bruxelles.)  Deux  nouvelles  expériences  y  ont 
été  ajoutées. 

Les  expériences  ont  consisté  en  des  cautérisations  de  l’écorce  cérébrale 
par  le  formol  du  comjnerce.  Deux  des  lésions  ont  consisté  en  une  destruc¬ 
tion  totale  d’un  des  hémisphères  ;  les  8  autres  portent  sur  des  régions  cir¬ 
conscrites  à  diverses  aires  de  la  surface  corticale. 

Tous  les  animaux  furent  sacrifiés  15  jours  après  l’opération.  Les  cer¬ 
veaux  sont  fixés  au  liquide  de  Muller  et  traités  par  la  méthode  de  Marchi, 
en  coupes  frontales  sériées. 

Ces  expériences  sont  basées  sur  la  loi  de  la  dégénérescence  wallériennc 
directe  des  fibres  myéliniques  après  destruction  de  leurs  cellules  d’ori¬ 
gine.  Conformément  à  la  loi  formulée  par  V.  Gehuchten,  la  survie  des 
animaux  n’a  pas  dépassé  les  15  jours  ;  en  effet,  ce  savant  a  démontré 
qu’après  15  jours  la  méthode  de  Marchi  met  également  en  évidence  la 
dégénérescence  wallérienne  «  indirecte  »,  c’est-à-dire  celle  qui  survient 
secondairement  à  l’atrophie  des  cellules  ganglionnaires  par  suite  du  trau¬ 
matisme  (jui  a  ])Orté  sur  le  cylindre-axe  de  ces  neilrones.  Si  donc  on  ne 


Mk- n.  —  No  127.  Ijîpin.  KxiKTicnee  X,  Mnrclû  ;  iVonlal  nu  nlvrau  tU'  lu  Kubslance  noire  (S.  N.)  fîrains 
(tans  loute  )n  S.  N.;  partant  <lu  pietl  ix-doncitlalre  (  IM*.  c.)ot  doses  laisceaux  aherranls  (!'.  a.).  Microplio- 
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(l(‘|)ass(i  ])as  I.')  jours,  (xlLc  (lof^cnércsceticc  socotiilaire  ne  peut  fausser 
les  résiiILafs. 

Noies  Inpof/rnphifjiies. 

Avant  d’exjtoscr  le  résultat  de  nos  recherches,  nous  voulons  appeler 
rattention  sur  le  développ(unent  considérable  (jue  peuvent  atteindre  la 
suhstanct!  noire  et  h;  c.or[)s  de  I^uys  chez  c«‘rtains  animaux.  On  le  notera 
aisétnetd,  sur  les  photographies  ci-jointes  :  elles  représentent  des  eoupes 
horizontales,  frontales  ou  sagittales  chez  le  cobaye,  le  ral,  le  lapin  (fig.  l 
à  7).  Oetl.e  étcmdue  est  très  bien  rendue  aussi  dans  les  dessins  faits  par 
C.ajal  clniz  la  souris  (d,  h;  chat,  (les  deux  noyaux  sont  accolés  à  la  face  dor¬ 
sale  du  ])ied  du  pédoncule,  le  cor[)s  île  Luys  vient  en  avant  de  la  substance 
noire.  J.e  corps  de  Luys  fait  partie  de  rhy[)othalanius  (encore  appelés 
cor|)us  subthalamicurn),  tandis  ipie  la  substance  noire  appartient  jslutcit 
au  mésencéphale. 

Ils  sont  séparés  l’un  dis  l’autre  jsar  un  paipiet  de  fibres  qui  ])art  ilu  piblon- 
culis  et  se  dirige  dans  un  jslan  l.ransversal  en  haut  et  en  dedans  pour  se 
perdre  dans  le  ehanip  de  J''orel  :  c’est  le  cordon  lenlicninire  de  Forel,  que 
])lusiisurs  aul.eurs  considèrent  comme  une  déqscndance  du  c.orps  strié,  mai  i 
doid,  Oajal  a  montré  l’origine  cortico-motrice  ([>.  loi),  (as  faisceau  de 
h’orel  varie  beaucoup  chez  diffisrents  animaux  :  on  notera  son  importance 
sur  des  coupes  chisz  le  rat  et  le  cobaye  (lig-.  .à  et  !S).  Mous  ne  sommes  jsas 
parvenus  à  le  retrouver  chez  le  la[)in  d’une  façon  évidente  ;  nos  recherc.hes 
ne  nous  pcrmettcid,  donc,  pas  de  forimdcr  un  avis  sur  l’opinion  de  (lajal 
à  ce  sujet. 

Hemarquons  encore  que  la  substance  noire,  n’occiqse  jsas  dans  tout 
son  trajet  antéro-posi éricur  une  situai, ion  idenlique  |iar  rapport  au  jiied 
|iisdonculaire.  Ainsi  dans  les  coiijics  les  jslus ardérieures  (lig.  1  ),  la  substance 
noire  est  accoléis  à  la  face  dorsale  de  la  moitié  interne  du  pied  ;  sur  dei 
coiqies  postérieures  (lig.  7),  elle  s’étend  jirogressivement  vers  le  haut  de 
sorte  qu’elle  linit  ]iar  être  en  contact  avec  le  jiédoncule  presque  tout  entier. 
Lola  tient,  croyons-nous,  au  diiplacement  du  jiédoncule,  qui,  sil  iié  laté- 
ralemeid,  dans  ses  jiartics  proximales,  devierd,  de  jilus  en  [dus  interne  et 
cerd.ral  en  ajijirochant  de  la  protubiirance. 

A  noter  encore  que  la  substance  noire  dans  ses  jiarties  postérieures 
se  trouve  dissociée  jiar  des  fai.sceaux  «  aberrants  »  du  pédoncule  ipii  la 
traverseid/  ;  que  ces  faisceaux  apjiarticnnent  bien  au  jiied  [lédoucidaire 
est  d’ailleurs  jirouvé  jiar  nos  jiréjiarations  (llg.  O),  où  l’on  voit  les  dége- 
niirescenccs  jiartir  non  seulemcid,  de  la  partie  coinjiacte  du  pédoncule 
mais  légalement  de  ces  faisceaux  abcrraids.  C.eux-ivi  coid.ienneid,  donc  des 
libres  d’origine  corticale. 

1,'n  mot  encore  de  la  Zona  iiicerlfi. 

L’est  la  jiartie  dorsale  de  la  région  hypothalamique,  situi'c  eid.re  1® 
jiédoncule  (externe),  le  noyau  rédiculé  ventral  du  thalamus  (au-ilessus)/ 
et  le  l'asciculiis  thalamo-mamillaris  de  Vicq  d’Azyr  (interne).  Loninic 
son  nom  l'indique,  c’est  une  région  des  [dus  obscure.  \  notre  sens,  ell® 
continue,  immédiatement  la  nigiou  récitulée  du  thalamus.  Lajal  y  décrit' 
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un  noyau  d(!  la  zoiui  incorla,  noyau. dilïus  conslil-ué  des  cellules  épar¬ 
pillées  dans  ecLLe  zone. 

Nous  (Toyons  ([u'il  l'aul  ral  Lâcher  à  celle  l'oritialion  un  noyau 
silué  laléralenienl  enlre  la  Z.  i.  el  la  parli(î  e.vlerne  du  pied  pédonculaire 
chez  le  lapin.  Nous  ne  pouvons  doiu',  nous  ranger  à  l’avis  de  Winkler  cl 
PolLer  (pii,  dans  leur  Allas  du  cerveau  de  laiiin,  considèrent  ce  noyau 
comme  étant  le  cor|)S  suh-llialamicum.  I.e  vrai  corps  sub-thal.  ou  corjis 
de  Luys  est  situé  plus  bas  et  plus  en  dedans  jiar  rapport  à  ce  noyau  de 
la  Z.  i.  Il  se  trouve;  couché  directem(;nt  sur  la  l'ace  dorsale  du  pied  pédon- 
culairc  à  d(;s  niveau.x  immédiatement  antérieurs,  à  ceux  qu’occupent 
les  substanc,(;s  noires;  il  a  été  désigné  par  ces  auteurs  sous  le  nom  de  noijaa 
propre  du  péilonnile. 

Minkowski  (1*,)2  l)  lrouv(;  un  certain  nombre  de  fibres  qui  prennent  leur 
origine  dans  l’i'curce  de  la  l'ronlale  ascendante  el  dont  les  arborisations 
terminales  s’irradient  autour  des  cellul(3s  de  la  Z.  i.,  où  elles  participent 
à  la  formation  de  la  substance  mobiculaire. 

Nous  ne  nous  arivlerons  pas  à  c(;ll(;  n'gion  obscure,  pour  laquelle  nos 
expériences  domu;ul  d(;s  réuillals  incompl(;ls. 


Expérience  A.  La  l(isii)u  éciiiivaut,  à  uni;  tloslrucUon  lutulc  du  nôopalliiuri  (1) 
(lig.  10).  Le  pied  du  péd.  présente  d(;s  dégénérescences  dans  toute  son  étendue;  ils’en 
détache  partout  de  lins  grains  dans  la  liaison  pédonculo-optique,  dans  la  zona  incerta 
et  son  noyau  latéral,  dans  le  corps  de  Luys,  mais  surtout  dans  la  substance  noire 
(flg.  14  et  15  et  lig.  0). 

Les  dégénén(sccnces  de  celle-ci  proviennent  surtout  du  tiers  interne,  ainsi  (jue  des 
faisceaux  «  aberrants»  ([ui  travers(;nt  la  substance  noire  d’avant  en  arrière;  ces  fais¬ 
ceaux  contiennent  donc  des  libres  d’origine  corticale. 

Les  di  g(  m  H  SI  (  ni  (  s  si  lussent  poursuivre  dans  la  pyramide  protubéranticlle  ! 
do  celle-ci,  elles  se  détachent  en  tout  sens  dans  les  noyaux  protubérantiels. 

Expérience  l.\.  ■  \  peu  près  la  môme  lésion  que  dans  X,  sauf  la  région  temporale 

qui  est  intacte.  Les  résultats  sont  siqierposables  aux  précédents  pour  ies  dégénéres¬ 
cences  pédonculaires  nigriques  et  prol.iibérantielles.  Dans  ia  zona  incerta,  son  noyau,  et 
le  corps  lie  imys,  les  uegenerescences  sont  minimes. 

Expérience,  1  (D.  Dr.).  Lésion  frontale  très  petite,  superllcielle  située  entre  4  +  ® 
et  1  -1-3  (seion  la  carte  de  lirodmaiin)  (comparez  schémas  do  l’expérience  111).  Le  pie<I 
|).  présente  des  dégénérescences  dans  le  tiers  interne  et  un  peu  dans  le  tiers  moyen  ! 
il  s’en  détache  dorsalement  des  grains  dans  la  substance  noire.  La  zona  incerta,  son 
noyau  latéral,  le  corps  de  Luys  présentent  quelques  rares  grains  très  Uns.  Les  dégéné¬ 
rescences  du  p.  p.  se  poursuivent  dans  la  iirotub érance  où  elles  occupent  une  position 
ventrale  par  (gipport  aux  libres  intactes. 

Expérience  III  (U.  ür).  —  Lésion  frontale  intéressant  4  -p  0,  1  +  3  (lig.  11).  Dégé¬ 
nérescences  compactes  dans  le  tiers  ifiterne  du  pédoncule  et  dans  la  substance  noire 
(lig.  111)  ;  légères  dans  la  zona  incerta  ;  minimes  dans  les  coupes  antérieures  du  corps  de 
Luys  et  du  noyau  de  la  zona  incerta.  Les  dégénérescences  continuent  dans  la  protu¬ 
bérance. 


Expérience  VI  (D.  Dr,).  -  Lésion  frontale,  très  siiiierfieielle.  Lu  dégénérescence 


Lion  de  la  lésion  dans  l’expérience  X  se  trouve  dansjzlre/i.  de  liiolotjo 
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10.  Schéma  des  dégénérescences  nprès  lésion  de  l'area  ftontalis,  Cnupc  nu  niveau 
de  la  substance  noire . 
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se  liinito  toujours  au  tiers  intérieur  du  p.  p.,  quelques  prains  clairsemés  dans  la  substance 
noire.  La  zona  incerta,  son  noyau,  le  corps  de  Luys  sont  intacts.  (La  série  est  insuf¬ 
fisante  pour  poursuivre  dans  la  protubérance.) 

Expérience  II  (U.  (ir.).  -  -  Lésion  occipitale  :  17  -|-  l8  (fifr.  12).  IJésénére.sccnce 
dans  l(^  tiers  externe  du  p.  p.  (lifj.  17).  la  zona  incerta,  son  noyau,  le  corps  de  Luys, 
présentent  quel([ues  forains  néi;liifeables. 

Dans  la  substance  noir,(^  on  tismve  un  amas  de' dégénérescences,  mais  collcs-ci  n’ont 
pas  de  liaison  avec  le  pédoncule  :  elles  sont  en  rapport  av(;c  une  lésion  accidentelle 
située  plus  bas  dans  le  pied.  Le.  (pii  conlirme  1('  caractère  accidentel  de  petto  dégénéres¬ 
cence  est  d’abord  le  fait  qu’elle  est  bilatérale,  ainsi  que  la  lésion  du  pied,  et  ensuite  que 
nous  l’avons  trouvée  dans  d’autres  expériences  présentant  la  même  lésion  accidentelle. 

Les  libres  dégénérées  du  tiers  externe  se  laissent  poursuivre  dans  la  protubérance. 

Mais  à  c(')té  de  celles  destinées  aux  régions  protubéranticlles,  il  se  détache  du  tiers 
externe  dégénéré  d’autres  fibres  en  dégénérescence  qui  prennent  une  direction  latérale 
et  dorsale.  On  les  voit,  comme  l’un  de  nous  l’a  démontré  dans  ses  recherches  sur  les  voies 
cortico-thalamiques  (op.  ciL),  pénétrer  on  partie  dans  les  stries  internes  du  G.  Génie, 
externe  ;  une  autre  fiartie  pénètre  dans  la  bandidette  optiipie  où  l’on  peut  les  poursuivre 
à  lu  surface  du  thalamus,  dans  les  radiations  optiques  ;  elles  cheminent  avec  la  voie 
optique  centrale  pour  se  terminer  dans  l’assise  blanc!  e  siqierlicielle  du  Tub.  quadr.  antér. 
C’est  la  voie  eortico-teetale.  superlicielle. 

Expérience  IV  (U.  Gr.)  -  ■  Lésion  occipitale  17  18,  b  i-  7  légiTcmcnt.  Pratique¬ 

ment  identiques  aux  précédentes. 

Expérience  VII  (D’Iloll.)  —  Lésion  occipitale  17  |-  18,  2<J  d.  profonde.  Idem.  Mêmes 
lésions  accidentelles,  nigriipies,  bilatérales  comme  dans  II  (O.  G.) 

Expérience  P  (LebL).  —  l.ésion  pariétale  (lig.  12). 

Uégénérescence  dans  tout  le  tiers  moyen,  et  partielle  dans  le  tiers  externe.  Dégéné¬ 
rescences  minimes  dans  la  zona  incerta  et  son  noyau  ;  négligeables  dans  le  corps  de 
Luys  et  la  substance  noire,  (lig.  17). 

Les  dégénérescences  scî  poursuivent  dans  la  protubérance. 

Expérience  IP  Lebl).  — ■  Lésion  [lariétale  et  particdlement  frontale  et'  occipitale. 

Le  p.  p.  présenl(!  des  dégénérescences  dans  tout  hi  tiers  moyen,  partielles  dans  le 
tiers  externe  et  le  tiers  interne.  Du  tiers  externe  partent  do  légères  dégénéres¬ 
cences  dans  le  zona  incerta  (d.  son  noyau.  Le  corps  de  Luys  paraît  intact.  La  substance 
noire  présente  des  dégén ’’resc(mc(xs,  mais  dont  une  partie  est  à  attribuer  à  une  lésion 
pédonculain!  surajoutée.  Du  côté  opposé  égalem(mt  dégénérescences  et  même  lésion 
accidentelle. 

I.os  dégénérescences  du  p.  p.  se  continuent  dans  la  protubérance. 

(lonrhisinn^. 

Dfî  ces  expériences  se  (lég;a{r(ïnl,  les  données  cerlaincîs  suivantes  : 

|o  I>e  pied  pédoncnlair(î  pn)senle  des  fibriîs  dégénérées. 
n)  Dans  toute  son  étendue  dans  les  lésions  totales  du  cortex  ; 
b)  Dans  son  tiers  intern(!  dans  les  lésions  frontales  (1)  ; 

(■)  Dans  son  tiers  moyen  dans  les  lésions  pariétales  ; 

d)  Dans  son  tiers  (externe,  ainsi  (|ue  dans  la  liaison  f)édonc,ulo-optiqU® 
(voir  6)  dans  les  lésions  occipilaU^s  : 

2"  Ouelle  (pie  soit  la  zone  corticale  liV-c,  la  grande  masse  d(îs  fibres 


(1)  Note.  LctL-  dénomination  «  frontale  •  p( 
lésée.  La  p(!titesse  du  cerveau  de  lapin  iierm 
de  léser  individuellemetd.  une.  ain;  frontale  (1( 
spécifier  dans  nus  résultats  l’origine  motrice  ( 
rescences  observées.  Même  remarque  pour  les 


e.  .sur  l’ensemble  de  la  région  frontal 
irait  difficilement,  pur  notre  inéthoUCi 
lée.  Nous  ne  savons,  en  consôiiucrice' 
bien  frontale  slriclo  .wisn,  des  dégén*' 
■gions  [lariétale  et  occipitale. 
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f.  p.  O.  b.  O. 

(r,  p"*’ ^  ^30.  Lapin  notivenii-nc  :  fronlnl.  MtHliodc 

^Plique  (ï***  iiti  cnit*  cxlerne  dn  pied  <lii 


P.  P  c. 

à  l’arjfcnl  de  ('.ajul,  l'ibres  pédoneulo-npliques 
1  édoncle  {I\  P.  c.  )  el  entrent  dans  la  handclcUc 
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mises  en  dégénérescence  se  laisse  poursuivre  jusque  dans  la  protubérance- 

Ainsi  se  trouve  démontrée  expérimentalement  l’existence  de  fibres 
orripilo-ponliqiies  chez  le  lapin  (niées  chez  l’homme  et  le  singe,  Dejerine, 
Minkowski)  ; 

3°  La  suhglance  noire  de  Sômmering  reçoit  des  fibres  corlico-nigriqiies 
ayant  leur  origine  surtout  dans  la  région  frontale  (4+6,1  +3  d’après 
la  carte  de  Brodmann,  contenant  donc  la  zone  motrice). 

Nous  n’avons  pas  noté  de  dégénérescences  occipito-nigriques.  Quant  aux 
fibres  pariétales,  quelques-unes  semblent  destinées  à  la  substance  noire. 
Nos  expériences  ne  nous  permettent  pas  d’être  affirmatifs. 

A  noter  que  les  expériences  totales  nous  apprennent  que  la  substance 
noire  est  le  noyau  sous-thalamique  qui  reçoit  le  nombre  de  fibres  de  loin 
le  plus  abondant. 

4°  Quant  à  la  Zona  incerta,  son  noyau  latéral,  et  le  corps  Luys,  nos  expé¬ 
riences  totales  nous  apprennent  qu’il  existe  des  fibres  corticales  directes 
vers  tous  ces  noyaux.  Les  expériences  partielles  ne  nous  ont  pas  permis 
de  les  localiser  encore,  vu  les  résultats  parfois  minimes  ou  discordants. 
Le  corps  de  Luys  cependant  est  resté  intact,  dans  toutes  les  expériences 
occipitales  et  pariétales  ; 

5°  La  donnée  la  plus  intéressante  qui  ressort  de  nos  recherches  a  trait 
à  l’existence  d’une  voie  corticifuge,  qui  naît  dans  la  regio  occipitalis,  et 
({ui  via  le  tiers  externe  du  pédoncule,  chemine  dans  les  radiations  optiques 
pour  aller  se  terminer  dans  le  Tub,  quadr.  ant.  L’un  de  nous  le  premier, 
comme  nous  l’avons  fait  remarquer  plus  haut  {op.  cil.)  en  a  décrit  l’ori¬ 
gine,  son  trajet  complet  et  sa  terminaison  réelle. 

Ainsi  que  nous  l’avons  répété  également,  tous  les  auteurs  n’admettent 
pas  ce  contingent  fourni  par  le  pédoncule  cérébral  aux  radiations  optiques.  , 
Et  cependant  si  l’on  veut  se  donner  la  peine  de  le  rechercher  sur  des  pré¬ 
parations  bien  réussies,  colorées  pour  les  gaines  de  myéline  ou  imprégnées 
par  l’argent,  l’on  peut  aisément  individualiser,  sur  des  coupes  de  cerveaux 
normaux,  les  faisceaux  de  fibres  qui,  à  hauteur  de  la  bandelette  optique, 
se  détachent  du  tiers  externe  du  pied  pédonculaire,  prennent  une  direc¬ 
tion  arciforme  de  bas  en  haut  et  de  dedans  en  dehors  pour  s’engager  dans 
la  masse  des  radiations  optiques  qui  à  ce  niveau  sont  intimement  accolées 
à  la  face  latérale  du  pied  pédonculaire. 

Cette  disposition  est  clairement  rendue  dans  la  figure  18,  qui  reproduit 
une  coupe  de  l’encéphale  de  lapin  nouveau-né,  imprégnée  par  la  méthode 
à  l’argent  de  Cajal. 

De  la  sorte  plus  aucun  doute  n’est  possible  au  sujet  de  l’existence  d’une 
liaison  entre  le  pédoncule  et  la  radiation  optique,  qui  sert  de  passage  é 
la  voie  corUco-pédonculo-oj)lico-le.clale. 

Nous  avions  terminé  la  rédaction  de  ces  notes,  (juand  nous  avons  pn^ 
c,onnais.sance  du  mémoire  sur  les  relations  de  la  substance  noire  avec 
l’écorce  cérébrale  et  le  corps  strié,  publié  par  A.  Ferraro,  dans  le  labora¬ 
toire  du  l”’  Witiklcr/i  Ltrecht. 

Nous  sommes  heureux  d’y  trouver  la  confirmation  de  nos  conclusions  i  . 


recherches  sur  la  constitution  du  pédoncule  cérébral  307 

l’auteur  admet  l’existence  d’un  courant  de  fibres  issu  de  l’écorce  céré¬ 
brale  qui  se  rend  à  la  substance  noire. 

L’auteur  prétend  avoir  établi  également  qu’entre  la  substance  noire  et 
le  corps  strié,  il  existe  des  connexions  d’importance  capitale  ;  car  il  voit 
ffue  la  majeure  partie  des  cellules  nigriques  disparaissent  à  la  suite  de  la 
destruction  du  striatum.  Nous  ne  pouvons  pas  le  suivre  dans  ses  conclu¬ 
sions  quand,  entraîné  sans  doute  par  l’évidence  de  cette  fonte  cellu¬ 
laire,  il  considère  comme  de  minime  importance  le  courant  des  fibres 
oortico-nigriques. 

La  manière  d’expérimenter  de  l’auteur  ne  lui  permet  pas  de  le  faire. 

La  méthode  de  Guddey,  faut-il  le  répéter,  est  une  méthode  grossière  — 
®lle  met  en  atrophie  également  le  second  neurone  —  et,  imprécise  — 
®lle  n’indique  pas  le  sens  des  connexions.  Au  surplus,  si  elle  peut  mettre 
lunoière  la  disparition  d’éléments  cellulaires,  elle  ne  peut  donner  qu’une 
''®gue  idée  de  l’importance  de  la  dégénérescence  des  fibres  nerveuses  iso¬ 
lées  et  éparpillées,  qomme  le  sont  celles  de  la  substantia  nigra. 

Sans  vouloir  discuter  ici  les  idées  de  l’auteur  sur  les  connexions  avec 
^6  striatum,  nous  voulons  faire  ressortir  que  les  travaux  de  Ferraro  ne 
permettent  de  tirer  aucune  conclusion  sur  l’importance  absolue  —  ou 
l'elative,  par  comparaison  avec  le  striatum  —  des  connexions  cortico- 
«igripètes. 

La  méthode  de  Marchi  judicieusement  employée,  —  suivant  les  lois 
la  dégénérescence  wallérienne  formulées  par  Van  Geluchten  —  nous 
*’'^ontre  avec  toute  la  clarté  désirable  l’existence  d’un  courant  de  fibres 
fi*!!  parti  de  l’écorce  se  rend  dans  la  substantia  nigra. 


BIBLIOGHAPHIE 

Bauer.  Die  S.  nigra  Soemmoringïï.  Arbeilen  aa.i  ûem  Neurol.  Inst.  d.  an  Wiener 
Univers.  B.  XVII,  1909. 

Brodmann.  Feinere  Anatomie  des  Groszliirns  in  Lewandowslci/’s  Handbuch,  1910. 
Cajal.  Hislol.  du  S.  neni.  de  l'homme  et  des  Vertébrés,  1911. 

Bejerine.  Anal,  des  centres  nerveux.- 1901. 

Bdinger.  Bau  und  Verrichlingen  der  Neruensijslems.  Leipzig,  1921.  , 

Anatomie  des  couches  o|)ti(iucs.  Le  Névraxe,  1913,  vol.  XV.  Re- 
^ches  anatomiques  sur  les  couches  optiques.  Arcli.  de  Riol.,  t.  XXXII.  1922. 

HoLi.ANDEn  et  De  Greee.  Communication  au  congrès  de  Neurol.,  1924,  Bruxelles. 
Bconomo.  Die  ccntralcn  Bahncn  dea  Kaii-und  Sehluekakt.  Pflilger  Archiu.,  1902. 

Etude  anl.  du  S.  nerv.  cent,  d'un  chien  dont  le  pallium  a  été  enlevt. 
^hecht,  1924, 

sperim.  allô  studio  délia  suhst.  nigra,  et  suoi  rapporti  con  la 
VM  cerobr.de  o  con  il  corpo  striato.  Arch.  gen.  di  Neurologia,  Psichialria,  1925, 
P  •  I-G- 

g  Nicolesco.  Sur  les  connexions  du  L.  n.  du  Soommering,  Encéphale,  1923^ 

''orgleichend  e  Anat.  der  ans  dem  Groszhirn  stammenden  Fazerung. 
Anzeig.,  Rnd.  49,  1916. 


I<\  D'IIOLLANDl^^lh'  T.  ItlJUllIiys 


Juhman.  AiiaLüiii.  ii.  physidiojfisclifi  Unlersucliiini'en  don  subst.  nigra  Suiimi., 
Neuroloy.  Central.  l'.tOü,  p.  bld. 

Kappeus.  Vergleiclicndc  Anatomie  dc.'s  Nerncn.sij.'ilcms,  1920-21.  Ainelcrdam. 
Lewandowsky.  Uandbuch  dcr  Neurologie,  1910. 

Minkowski.  Etuüp  sur  les  connexions  anal,  dos  circonv.  roland.  par.  cl  front. 
Arch.  suisses  de  Ncur.  cl  Psj/ch.,  vol.  XII-XIV,  192.3-24. 

Mingazzini.  Sur  la  strucluro,  fine  de  la  S.  n.  Arch.  ilal.  de  Jiiol.,  tome  XII. 
Munzer  und  Wiener.  Das  Zwisclicn  u.  Mittell.irn  des  Kaninchons  u.  z.  w.,  Munaïsch. 
/.  Psgeh.  II.  Neur.,  1902,  XII. 

Nissl.  Zur  Lclire  der  Lukalisalion  in  dur  Groszliirnrindc  des  Kanincliens,  Silz.ber. 
der  Heidelbcrger  Abhad.  der  Wissen..  1911. 

Sano.  Beitrag  zur  vcrgleicli.  Anal,  dos  S.  n.,  C.  I.nysi,  und  dcr  Zona  incerta. 
Monaisch.  f.  Psgeh.  u.  ncur.,  1910. 

Van  Gehuciiten.  Les  Centres  nerveux,  1908.  , 

Van  Monakow.  Gehirnpalhologic,  1905. 

VoGT.  Feinere  Anal,  der  Med.  oblung.  u.  s.  w.  in  Le  Lcwandowshgs  Lehrbuch,  1910. 
Winckler  and  Potier.  An  analomical  Guide  lo  experimental  rescarches  on  lhe 
rabbiis  brain.  Amsterdam,  1911. 


II 


VERTÈBRES  OPAQUES 
ET  OSTÉITES  CONDENSANTES  COXALES 
ET  VERTÉBRO-COXALES 


MM.  SICARD.  HAGÜENAU  et  LITCHWITZ 

La  patliologic  osseuse,  celle  du  racliis  surtout,  s’est  transformée  sous 
•aipulsion  radiologujuc,  et  on  ne  saurait  actuellement  préciser  un  dia- , 
8aostic  rachidien,  sans  interroger  les  vertèbres  aux  rayons  X. 

La  radiographie  vertébrale  a  révélé  toute  une  gamme  insoupçonnée 
J^'squ’ici  d’aspects  variables  des  corps  vertébraux  et  des  parties  adjacen- 
au  cours  d’affections  rachidiennes  diverses. 

Nous  nous  sommes  attachés  depuis  quelques  années  à  l’étude  de  cer- 
^•nes  lésions  du  rachis,  lésions  de  décalcification  ou  de  surcalcification. 

*■>  ces  troubles  du  métabolisme  du  calcium  débordent  parfois  la  zone 
•■achidicnne  et  frappent  les  régions  du  voisinage,  l’os  coxal  par  exemple, 
Pj’ovoquant  ainsi  des  associations,  des  symbioses  non  décrites  jusqu'ici, 
ostéites  condensantes  vertébro-coxales. 

telles  figures  radiographiques  peuvent  se  rencontrer  chez  les  sujets 
'^^Icints  de  cancer  du  sein,  ou  de  cancer  vi.scéral  et  devenir  ainsi  les  té- 
||ioinsd’une  métastase  vertébrale  néoplasicpie  ou  d’un  remaniement  Osseux 
étiologie  «  para-cancéreuse  ».  Mais  certaines  images  analogues  peu- 
'®>it  se  voir  également  dans  des  états  morbides  qui  ne  s’apparentent  en 
^*en  au  cancer  ou  aux  néoplasies,  et  c[ui,  par  leur  durée  et  leur  guérison 
'nique,  éloignent  toute  suspicion  de  malignité,  et  évoquent  l’idée  d’une 
action  osseuse  d’origine  «  dite  rhumatismale  ». 
nst  à  cette  discrimination  que  seront  consacrées  les  lignes  suivantes  : 


"vons  montré  avec  mes  collaborateurs  Forestier,  Haguenau  et 
ceT^d  cours  du  cancer,  cancer  du  sein  surtout,  mais  également  can- 

leii  ^  ^  nlcrus,  cancer  de  l'estomac,  certaines  vertèbres,  la  plupart  du 
"ne  seule  vertèbre,  principalement  de  la  région  dorsale  ou  lom- 
p^it^  ‘lécalcifiait’  puis  peu  à  peu  se  tassait  sur  clle-nième,  se  télesco- 
>  tout  en  gardant  scs  disque^  intacts,  (i'est  la  vertèbre  que  nous  avons 
'"’-vui.;  Nmjnoi.O(iiyi  i.;  -  T.  i,  n<-  ;1,  mahs  1926. 
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appelée  «  en  galette  »  «  en  sandwich  ».  L'examen  histologique  de  ces  ver¬ 
tèbres  pathologiques  a  montré  la  présence  de  hoyaux  néoplasiques,  de 
cellules  cancéreuses.  Il  s’agit  donc  bien,  dans  ces  cas,  de  métastase  ver¬ 
tébrale  cancéreuse.  ^ 

Dans  une  seule  de  nos  autopsies,  l’examen  histologique  fait  dans  le  labo¬ 
ratoire  de  notre  collègue  Roussy  n’aurait  pas  décelé  dans  le  corps  vertébra* 
de  tissu  cancéreux,  alors  que  cliniquement  la  malade  avait  succombé  à  une 
cachexie  progressive,  suite  d’une  récidive  locale  thoracique  d’un  cancer 
du  sein,  opéré  deux  ans  auparavant.  Peut-être  pourrait-on  donc  parler 


dans  certains  cas  de  vertèbre  porotique  para-cancéreuse  ?  sorte  d’ostéO' 
malacie  localisée,  uni-vertébrale,  d’essence  et  non  de  nature  cancéreuse  ? 

En  tous  cas,  ce  tassement  d’une  vertèbre  avec  disque  sus  et  sous-jacent 
intact,  et  porose  du  corps,  paraît  bien  être  caractéristique  d’une  manifest<i' 
tion  cancéreuse  qui  s’accompagne  toujours  de  douleurs  vives,  et  souvent  de 
paraplégie  lentement  progressive. 

Une  figure  radiologique  quelque  peu  analogue,  mais  non  semblable,  s® 
retrouve  chez  les  ostéomalaciques  simples  de  la  colonne  vertébrale,  che* 
les  vieillards,  les  femmes  âgées  surtout,  mais  l’ostéoporose  est  ici  beau¬ 
coup  plus  diffuse,  la  courbure  du  rachis  est  à  grand  rayon,  et  la  tram® 
squelettique  apparaît  avec  une  netteté  inusitée,  â  la  façon  d’un  grilln^® 
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osseux,  vide  des  sels  calciques  qu’il  ne  peut  plus  retenir  dans  ses  mailles. 
C’est  une  apparence  de  squelette  du  squelette. 

La  fracture  du  rachis,  dans  certains  cas,  donne  une  figure  radiologique 
à  vertèbre  également  affaissée  ,et  tassée,  mais  souvent  la  lame  vertébrale 
est  également  fracturée;  la  vertèbre  atteinte  est  elle-même  désaxée,  bas¬ 
culée,  parfois  même  elle  agit  par  contre-coup  sur  la  vertèbre  sous-ja¬ 
cente  qu’elle  a  fait  dévier  de  sa  ligne  normale.  La  notion  étiologique  de 
traumatisme  grave  suffit  du  reste  à  orienter  immédiatement  le  diagnos¬ 
tic,  à  moins  que  le  choc  vertébral  n’ait  agi  au  cours  d’un  état  cancéreux 


^Ur  une  vertèbre  déjà  en  imminence  de  porose  cancéreuse,  éventualité 
évidemment  exceptionnelle.  Il  suffit  alors  d’un  choc  minime  pour  extério- 
l’iser  radiographiquement  la  lésion  vertébrale. 


Tout  autre  est  le  second  groupe  de  faits.  Ici,  par  un  contraste  étrange, 
ü  ne  s’agit  plus  de  décalcification,  de  porose,  maisau  contraire  desurcal- 
^‘fication,  d’ostéite  condensante.  C’est  encore  le  plus  souvent  une  vertèbre 
^lui  est  atteinte  de  ce  processus  d’hyperdensification,  d’ostéoblastie,  et 
®  est  encore  également  au  cours  des  états  cancéreux  que  cette  image  ra¬ 
diographique  peut  se  rencontrer. 


SlCAIif).  UAGUlCXArj  ET  EITCIIWITZ 


3JÜ 

Mais,  tandis  que  la  vertèbre  précédente  porotique,  tassée,  en  galette 
avec  disques  intacts  est  (juasi-caractéristique  d’une  manifestation  cancé¬ 
reuse  de  l’organismefl)  ;  l’ostéite  condensante  vertébrale,  «  la  vertèbre  opa¬ 
que  »  peut  se  rencontrer  en  dehors  des  états  cancéreux.  Néanmoins,  cer¬ 
taines  particularités  de  l'image  radiographique  d’ostéite  vertébrale  con¬ 
densante  sont,  à  notre  sens,  révélatrices  du  cancer, comme  nous  l’indique¬ 
rons  ultériciu'ement. 

M.  Souques,  dans  un  articje  très  documenté,  a  décrit  l’histoire  de  cctt& 
vertèbre  opacpie,  de  la  vertèbre  «  d’ivoire  »  comme  il  l'appelle,  forme 


Kig.  a.  —  ViM  U'l>ie  |>|«I(1U0  fimi-ùicusc.  Ix•^,c;lraclél■isticnles  de  lu  vertélirc  opiKHie  eimcérciisc  wml  lu  deu- 
liuell.u,  pmlielledn  cu.p»  veilébiul.  Il  sugit,  dun,  ce  eus,  d’u.ie  niélusluse  vertél.rule  uvee  puiuplégie  uU 
cm, U  d’un  euncec  du  .sein  opéré  et  récidivunt.  (Cliché  (lull.y.) 

anatomo-clinique  du  cancer  secondaire  du  rachis,  «  vertèbre  d’ivoire  » 
([u’il  a  fait  connaître  avec  MM.  Lafourcade  et  Terris,  et  dont  nous  obser¬ 
vions  également  un  cas  en  même  temps  que  lui. 

Aune  des  séances  suivantes  de  la  Société  de  Neurologie  (ô  février  1925), 
nous  apportions  la  preuve  histologique  que  la  vertèbre  opaque  présentait 
en  son  sein  des  cellules  néoplasiques  et  que  le  tissu  cancéreux  vertébral 
pouvait  par  conséquent  donner  naissance  à  de  l’hypercalcification  os¬ 
seuse. 

Mais  la  voftèbre  opa((ue  se  rencontre  en  dehors  des  états  cancéreux- 

{t)I,p.  Irmich,  viTlèl.n,  . .  n„us  paraît 

(cliclié  po.sitif)  ou  lir  wrtrtiîr  lilauclic  ou  il  i\  oirc 
mcltri!  fin  à  tuiito  discussion  appi'llaiivc. 


préférable  ,'i  celui  de  vertèbre  noire 
(elieliè  néjralif).  Il  nous  parait  devoir 
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•  MM.  Clovis  Vincent,  Crouzon,  Léri,  Novc-Josserand  avaient  soulevé 
hypothèse. 

Nous  apportons  dans  cet  article  la  preuve  qu’il  en  est  ainsi  dans  cer-  ^ 
tains  cas  ;  et  que,  bien  plus,  la  vertèbre  opaque  peut  s’associer  à  de  1  os-  S 
téite  condensante  de  l’os  coxal  ;  hypercalcification  vertébro-coxale,  en 
dehors  de  tout  cancer.  j 

Nous  avons  observé,  avec  notre  collègue  Gally  (1),  quatre  cas  de  cette  j 
forme  d’ostéite  condensante,  soit  vertébrale,  soitcoxale,  soit  vertébro-coxale. 

Il  s’agit  de  sujets  âgés  d’une  cinquantaine  d’années  qui,  à  la  suite  d’un 
traumatisme  de  la  colonne  vertébrale  (trois  cas),  traumatismes  légers,  ■ 
accident  d’automobile  (un  cas),  chute  sur  le  plancher  (un  cas),  se  plai¬ 
gnent  de  douleurs  lombaires  ou  lombo-fessières,  .souvent  du  type  lom- 
bosciatique.  Les  douleurs  sont  vives,  exacerbées  parfois,  la  nuit,  par  le  ' 
repos  au  lit.  Elles  sont  aggravées  par  la  marche,  par  la  fatigue  physique, 
et  entraînent  souvent  un  certain  degré  de  claudication. 

Mais  les  réflexes  tendineux,  ^rotuliens  et  achilléens  se  maintiennent 
normaux,  il  n’y  a  que  peu  d’atrophie  musculaire,  il  n'exi.ste  pas  de  trou¬ 
bles  vésicaux,  l’état  général  demeure  favorable.  Les  troubles  douloureux 
ont  persisté,  dans  un  cas,  quatre  mois,  puis  la  guérison  est  survenue 
complète  ;  dans  un  second  cas,  douleurs  et  claudication  se  sont  prolongées  ; 
pendant  deux  ans,  puis  se  sont  atténuées  après  injections  locales  de  H"  : 
piodol  jusqu’à  (|uasi-guérison  ;  dans  une  troisième  observation,  l’ostéite 
condensante  atteint  l’os  coxàl  et  l’interligne  articulaire  coxo-féniorah  " 
donnant  l’impression  d’une  arthrite  sèche  de  la  hanche  ;  sans  amélioration 
jusqu’ici  ;  enfin,  chez  la  quatrième  malade  àla  suited’un  traumatisme  ver¬ 
tébral  (1923)  est  survenue  de  l’ostéite  condensante  vertébro-coxale  avec  ; 
des  douleurs  vives  qui  se  sont  amendées  en  quelques  mois  et  guérison  ' 
totale  depuis  un  an. 

Ainsi,  on  peut  décrire  à  côté  des  vertèbres  opaques  qui  n’appartien-  . 
lient  jias  à  la  série  cancéreuse,  des  ostéites  condensantes  de  voisinage»  V 
frappant  surtout  l’os  coxal,  ostéites  condensantes  vertébro-coxales  dont  le 
pronostic  est  également  favorable,  mais  dont  la  pathogénie  reste  mysté-  ..j 
rieuse. 

Pourquoi  ce  trouble  du  métabolisme  calcique  ?  Pourquoi  cette  modifi' 
cation  dans  l’activité  des  ostéoblastes,  ou  dans  le  silence  des  ostéoclastes  •  ^ 

Des  étudës  histologiques  méthodiques  sont  à  poursuivre  sur  ces  point®  ’ 
particuliers.  Dans  notre  cas,  la  syphilis  n’a  pu  être  mise  en  évidence, 
dans  les  anamnèses,  ni  par  les  réactions  humorales,  et  les  traitements 
mercuriels  ou  arsénicaux  ont  échoué.  Il  ne  peut  s’agir  également  de  infl' 
ladie  de  Paget,  ni  de  dystrophies  tabétiques. 

(Conclusions. 

La  vertèbre  opaque  peut  exister  soit  dans  les  états  cancéreux,  soit  en 
dehors  de  toute  manifestation  néoplasique. 

(1)  SicAui),  (iAT.i.Y  et  llAcainNAu.  (Jstéili;  coiiili'iisiiiili!  coxulo  (“t  vertébro-coxale  ■ 
.Soc.  de  Neur.  t  février 
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La  vertèbre  opaque  à  disques  nets  ayant  gardé  sa  configuration  exté¬ 
rieure  normale  peut  se  rencontrer  au  cours  des  métastases  cancéreuse  s 
"Vertébrales,  et  dans  certains  états  «  dits  rhumatismaux  »,  tout  à  fait  indé¬ 
pendants  du  cancer. 

Seule,  la  vertèbre  opaque  avec  destruction  ou  effritement  osseux,  inté¬ 
ressant  une  région  plus  ou  moins  étendue  de  l’os,  est  caractéristique  de  la 
Réaction  cancéreuse. 

La  vertèbre  opaque,  avec  intégrité  de  sa  forme,  modalité  dite  «  rhuma¬ 
tismale  »  peut  s’associer  à  des  opacités  osseuses  du  voisinage,  ostéite  con¬ 
densante  de  l’os  coxal,  de  la  cavité  cotyloïde,  ostéite  condensante  verté- 
^ro-coxale. 

Le  pronostic  de  ces  ostéites  condensantes  dans  leur  forme  dite  rhuma¬ 
tismale,  vertèbre  opaque,  ostéite  condensante  coxale  ou  vertébro-coxale 
«St  favorable. 

Le  traitement  de  ces  états  osseux  nous  paraît  être  l’injection  locale 
profonde,  au  contact  même  de  l’os  pathologique,  de  lipiodol  en  quantité 

suffisante. 
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LA  DÉGÉNÉRESCENCE 
GÉNITO-SCLÉRODERMIQUE 


m™«  s.  bau-phussak 

Scroice  des  maladies  nerveuses  de  l’hùpilal  Czysle  de  Varsovie 
1)'  E.  Flalati. 


(Jiioi(|uo  ritisullisaïu’e  ovarienne  dans  la  sclérodermie  sous  la  forme 
d’une  ménopause  prémalurée  soit,  déjà  connue  depuis  longLemj)s  (llilla- 
rel  1872,  Grnnield  1894),  on  n’a  que  dernièrement  prêté  plus  d’attention 
aux  syndromes  de  cet  ordre.  Il  a  paru  que  la  sclérodermie  peut  être  en 
relation  non  seulement  avec  les  signes  morbides  du  coté  des  ovaires,  mais 
encore  avec  ceux  d(î  toutes  les  glandes  endocrines,  ce  (|ui  produit  des  formes 
nosologi(pie8  dont  le  tableau  clini(|ue  varie  suivant  le  nomb,re.  des  glandes 
bisées  (4,  leur  groupement. 

J,e,  syndroiiK!  de  l’insullisance  des  glandes  génitales  et  de  la  scléro¬ 
dermie,  nommé  par  Noorden  la  dégénérescence  génilo-scléroderrnique,  repré¬ 
sente  justememt  l’une  de  ces  entités  morbides. 

Noorden  a  observé  cette  alTection  chez  des  jeunes  filles,  chez  lesquelles 
après  une  maladie  infectiisuse  les  règles  cessèrent,  et  simultanément  une 
sclérodermie  se  (hiveloppait. 

D’autres  auteurs,  avant  Noorden,  ont  publié  des  cas  qui  doivent  être 
rangés  dans  le  même  groupe,  bien  (pi’ils  dilîèrent  (puilque  peu  de  ceux  de 
Noorden. 

Ainsi,  le  cas  de  Ungsmans  concerne  une  femme,  chez  latjuelle  après 
un  ac.c.ouchement  et  deux  fausses  couches,  au  bout  de  2  ans  après  sa  der¬ 
nière  fausse  couche,  ont  a[)i)aru  des  signes  morbides  du  cAté  du  corps 
thyroïde  (chute  de  cheveux,  mampie  de  sueurs)  et  de  la  capsule  surré- 
nahî  (adynamie,  peau  de  t(!inte  brunâtre).  Kn  même  temps  les  règles  onf 
été  su|)primées  et  une  sclérodermie  commençait  à  évoluer. 

Flescli  a  observé  une  feimiuî  de  20  ans  avec  aménorrhéci  et  signes  sclé- 
rodermicpics  ;  île  plus,  le  signe  de  Cdiwostek  révélait  une  lésion  des  para- 
thyroïdes. 

Ainsi,  ces  deux  cas  ne  concernent  pas  des  jeunes  lilles,  mais  des  femmcSi 
chez  lesipielles  l’alTectiou  a  évolué  indéitcndammetd,  des  maladies  infaC' 


LA  DÉGÊNÉUESCENCH  GÉNITO-SCLÉRODEBMIQUE  317 

lieuses,  eL  le  tableau  clinique  dépasse  les  limites  tracées  par  Noorden, 
puisque,  outre  l’insullisance  ovarienne,  les  deux  malades  présentaient 
des  signes  morbides  du  côté  d’autres  glandes  endocrines.  Cette  dernière 
différence  n’est  qu’apparente,  car,  comme  l’a  avec  raison  accentué  Sler- 
l’histoire  de  la  maladie  citée  par  Noorden  contient  des  données  qui 
révèlent  une  affection  des  capsules  surrénales  (asthénie),  du  corps  thy¬ 
roïde  (amaigrissement)  et  du  pancréas  (stéatorrhée). 

Dans  les  cas  récents  de  W.  Slerling,  il  s’agissait  également  d’une  insuf¬ 
fisance  polyglandulaire,  quoique  les  signes  de  l’insuffisance  ovarienne  et 
oeux  de  la  sclérodermie  ressortent  au  premier  plan. 

Dans  les  cas  publiés  par  Sterling,  la  maladie  s’était  déclarée  chez  deux 
Jeunes  filles  âgées  de  18-22  ans  et  chez  une  femme  de  25  ans  qui  n’a  vécu 
ffue  deux  semaines  avec  son  mari.  Dans  tous  ces  cas  les  règles  se  sont 
'ustituées  très  tard  (14-17®  année),  et  ont  été  supprimées  au  bout  de 
quelques  années.  Dans  ces  3  cas  l’on  a  constaté  l’atrophie  des  organes  géni- 
luux.  Deux  malades  accusaient  des  signes  morbides  du  côté  de  la 
ë^ande  thyroïde  (syndrome  de  Basedow)  et  des  capsules  surrénales,  et 
troisième  —  du  côté  du  corps  thyroïde  (myxoedème)  et  de  l’hypophyse 
(diabète  insipide).  Les  signes  sclérodermiques  étaient  très  accentués. 

On  voit  donc  que  ces  deux  cas  sont  plus  rapprochés  de  ceux  de  Noorden 
que  les  précédents,  autant  par  l’âge  des  malades,  que  par  la  corrélation 
®utre  l’infection  aiguë  et  l’apparition  de  premiers  symptômes  (dans  le 
*^as  I  l’affection  s’est  déclarée  deux  mois  après  une  dysenterie). 

Les  histoires  des  maladies  ci-dessus  citées  prouvent  que  le  nombre  de  cas 
^unnus  de  dégénérescence  génito-sclérodermique  est  très  restreint  ;  c’est 
pourquoi  la  publication  de  nos  cas  personnels  nous  semble  utile. 

Cas  I.  La  malade  W.  R...,  âgée  de  20  ans.  La  maladie  s’est  déclarée  dans  la  quin¬ 
zième  année  et  a  débuté  par  des  douleurs  articulaires  des  membres  supérieurs  et  infé- 
•®urs.  Les  articulations  ont  été  tout  d’abord  tuméfiées.  Dès  le  commencement  de 
affection,  les  doigts  des  mains  et  des  pieds  se  cyanosaient,  surtout  au  froid  ;  à  ces 
Ufoments  la  malade  éprouvait  un  picotement  dans  les  bouts  des  tloigts.  Il  y  a  deux  ans, 
uuo  coloration  brun-foncé  de  la  peau  du  cou  a  apparu.  Au  bout  do  six  mois,  après 
(‘1®  tiothiéncntéric,  la  peau  do  la  malade  est  devenue  brune  et  luisante,  sur  une  grande 

étendue. 

C’spuis  quelques  mois  ses  mains  et  ses  pieds  sont  toujours  moites.  Dernièren\cnt  la 
^alade  a  eu  des  palpitations  ;  elle  a  maigri  pendant  sa  maladie.  Juste  avant  l’éclosion 
®  ï’affection,  la  malade  a  été  violée  et  .ses  règles  cessèrent  ensuite  (sans  être  enceinte), 
bout  de  quelques  mois  les  règles  réaj)parurent  pour  disparaître  de  nouveau  après 
dAh  ^°*'’’‘énenlérie.  Ses  premières  règles  (dans  la  14"  année)  ont  été  normales  Jusqu’au 
“Ut  de  l’affection.  D’une  famille  saine,  la  malade  a  été  toujours  bien  portante  jusqu’à 

présent. 

n  “®bieî.  La  malade  est  de  boute  taille,  <lo  constitution  grûb^  et  de  tort  mauvaise 
rition.  Son  thorax  est  aplati,  étroit.  Les  glandes  mammaires  sont  ])eu  développées 
j^uuune  chez  une  fillctUi  de  14  ans).  Les  poils  sous  les  aisselles  et  sur  le  pubis  sont  rares. 

U  chevelure  est  très  abondante,  les  cils  longs,  épais.  Le  corps  thyroïde;  semble  aug- 
y  La  peau  de  la  partie  chevelue  du  crâne,  du  visage,  du  cou,  du  thorax  et  —  à 
Lj,  faible  degré  —  celle  dos  extrémités  supérieures  et  inférieures  est  d’une  teinte 
U  foncé  ;  la  peau  du  reste  du  corps  est  d’une  nuance  plus  claire  ;  elle  n’est  inégale 
sur  la  face  antérieure  du  thorax,  entre  les  clavicules  et  l’appendice  xyphoïde  (Ilots 
“ouleur  du  café  sur  un  fond  clair).  La  peau  y  est  luisante. 
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La  couleur  do  la  surface  palmaire  de  la  main  est  normale,  celle  de  la  dorsale  est  de 
couleur  brune,  laquelle  s’étend  jusqu’à  moitié  des  premières  phalanges. 

La  peau  du  front,  excepté  la  coloration  foncée,  est  indemne,  mais  celle  du  nez  et 
du  visage  est  épaissie,  luisante  et  ne  se  laisse  pas  plisser. 

La  peau  sur  le  tronc,  les  extrémités  inférieures  et  supérieures  présente  les  mômes 
troubles,  e.xcepté  la  région  des  deltoïdes  et  du  creux  de  coude. 

Dans  la  région  des  articulations  carpionnes,  ainsi  que  sur  la  surface  dorsale  de  la  main 
et  des  doigts  la  jieau  est  luisante  et  très  amineie.  Les  mains  et  les  pieds  sont  cyanosés 
par  moments  la  cyanose  augmente,  une  sueur  froide  apparaît. 

Pouls  108.  T»  normale.  Transpiration  exagérée.  Urines  sans  albumine,  ni  sucre 
Réaction  de  Pirquet.  RW  dans  le  sang.  Organes  internes,  rien  à  signaler.  Organes- 
génitaux  indemnes. 

Le  cas  ci-décrit  concerne  donc  une  malade  de  20  ans  qui,  dans  sa  quinzième  année, 
après  un  choc  très  tort  (viol),  a  vu  cesser  ses  règles  pour  un  certain  temps.  Quelque 
temps  après  une  affection  articulaire  mal  définie  des  extrémités  supérieures  et  infé¬ 
rieures  SC  déclarait  et  des  troubles  vaso-moteurs  et  secréteurs  des  mains  et  des  pieds  ont 
apparu. 

Au  bout  de  3  ans,  la  pçau  a  pris  une  teinte  brun  foncé  et  en  môme  temps  les  pre¬ 
miers  signes  de  sclérodermie  ont  ajiparu. 


La  malade,  de  consLiLiiLion  grêle,  présente  un  non-développement  de» 
traits  sexuels  secondaires,  de  l’amaigrissement,  de  la  sudation  exagérée, 
de  l’immobilisation  partielle  de  certaines  articulations,  de  la  tachycardie 
et  des  lésions  très  accentuées  de  la  peau,  no  tammen  t  :  1°  des  troubles  dus  à  la 
sclérodermie  et  occupant  le  visage,  le  tronc,  la  poitrine  et  presque  toutes 
les  extrémités  ;  2°  une  coloration  brune  de  la  peau,  comme  dans  la  maladie 
d’Addison,  et3°des  troubles  vaso-moteurs  et  sécrétoires  des  mains  et  des 
pieds  (surtout  des  doigts),  se  traduisant  par  une  cyanose  constante  qui  s’exa¬ 
gère  par  paroxysmes  et  par  une  transpiration  accentuée  desdites  parties. 
Ainsi,  à  côté  de  la  sclérodermie  et  du  syndrome  dit  eunuchoïde  (infan¬ 
tilisme  des  caractères  sexuelssecondaires,  aménorrhée)  on  a  constaté  dans  ce 
cas  des  signes  attestant  une  lésion  d’autres  glandes  endocrines. (La  tachy¬ 
cardie,  l’amaigrissement  et  la  transpiration  exagérée  plaident  en  faveur, 
de  l’aU'ection  du  corps  thyroïde,  et  la  teinte  brune  de  la  peau  est  évidem¬ 
ment  due  aux  cajïsules  surrénales.  , 

Cependant,  l’explication  des  troubles  vaso-moteurs  et  des  douleurs 
articulaires  oiïre  plus  de  dilliculté. 

On  sait  que  les  paroxysmes  de  l’asphyxie  locale  dans  les  parties  péri¬ 
phériques  des  extrémités  sont  un  signe  précoce  de  la  maladie  de  Raynau(ff 
([ui  est  parfois  en  relation  avec  la  sclérodermie.  On  sait  en(^f)re  que  dans 
cette  dernière  des  troubles  vaso-moteurs  se  déclarent,  Icstjuels —  au  point 
de  vue  purement  symptomatique  —  rappellent  la  maladie  de  Raynaud. 

Slcrling  ([ui,  dans  un  de  ses  cas,  a  constaté  les  mêmes  troubles,  en  éli¬ 
mine!  la  maladie  de  Raynaud,  vu  l’absence  des  douleurs  et  de  syncope 
locale,  et  (pialifie  l’alTection  en.  question  de  syndrome  vaso-moteur  dû  à 
l’activité  e.xagérée  du  corps  thyroïde,  bu  à  l’insullisance  fonctionnelle  de 
l’hypophyse. 

(Juoiepiî!  les  criseis  douloureuses  et  l’asjïhyxie  jearoxysmale  des  parties 
périphéricpies  des  extrémités  soient  des  signes  classiques  de  la  maladie  de 
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Raynaud,  on  en  observe  poiirlani,  des  cas  sans  syncope  locale,  sans  dou¬ 
leurs  ou  bien  avec  des  douleurs  très  faibles  (cas  de  Raynaud,  de  Luiz, 
perla,  Laulüoord,  Cassirer). 

Le  désaccord  en  ce  qui  concerne  les  signes  douloureux  dans  la  mala¬ 
die  de  Raynaud  est  très  graml . 

f^aynaud  lui-même  qui  n’a  observé  que  dans  un  seul  cas  l’absence  des 
douleurs  considère  celles-ci  comme  un  signe  à  j)eu  près  constant  de  ladite 
affection  ;  de  même  Weiss. 

La  sueur  froide  sur  les  parties  périj)hériques  des  extrémités  a  été  notée 
dans  plusieurs  cas  de  la  maladie  de  Raynaud,  autant  dans  sa  phase  de  la 
syncope  locale  que  dans  celle  de  l’asphyxie.  {Raynaud,  Ralim,  Vulpian, 
Cassirer,  Monro,  Phleps). 

^insi,  ni  notre  cas,  ni  celui  de  Slerliny  n’apportent  des  arguments  irré- 
•^usables pour  décider  qu’il  s’y  agissait  delà  maladiede  Raynaud,  ou  bien 
d  Un  syndrome  vaso-moteur  de  nature  symptomatique. 

Quant  à  l’arthrite  observée  au  début  de  la  maladie,  elle  peut  être  de 
l'Oute  probabilité  traitée  comme  symptôme  initial  de  la  sclérodermie, 
P'iisque  les  lésions  articulaires  surviennent  dans  cette  dernière  et  même 
d’après  Cassirer  —  elles  n’y  sont  pas  rares.  Dans  le  cas,  décrit  par 
^^eling^  le  mata  débuté  également  par  une  arthrite.  D’après  cet  auteur, 
*^®lle-ci  n’est  pas  en  relation  avec  la  sclérodermie,  qu’elle  a  précédée  de 
■  jl^elques  mois,  ayant  envahi  justement  ces  parties  des  extrémités  dont 
"  peau  accusait  ensuite  des  lésions  le  moins  prononcées. 

Sterling  admet  que  l’arthrite  est  due  plutôt  à  la  lésion  d’une  glande 
Endocrine,  peut-être  è  celle  de  la  glande  thyroïde.  Mais,  à  notre  avis,  cette 
pmion  n’exclut  point  la  corrélation  entre  les  lésions  articulaires  et  la 
.  odermie,  car  ces  lésions,  suivant  Cassirer,  précèdent  parfois  d’une 
*6  d’années  les  troubles  dermiques  et  ceux-ci  peuvent  ne  pas  survenir 
^*18  ces  extrémités,  dont  les  articulations  ont  subi  une  lésion,  comme  l’a 
.  oiontré  le  cas  décrit  par  Osler  (inflammation  du  cou-de-pied  et  —  au 
de  quelques  semaines  —  sclérodermie  des  extrémités  supérieures). 


n_  —  g  jyj  35  mariée.  Jusqu’à  son  mariage,  c’est-à-dire  jusqu’à  l’âge  de 
très*”'*’  toujours  été  bien  portante.  Elle  a  fréquenté  l’école  pendant  un  temps 

Son  ®  "^té  une  écolière  fort  médiocre  à  cause  de  sa  faible  mémoire.  Ni  dans 

5  ni  dans  l’âge  de  la  puberté  elle  n’a  accusé  de  troubles  psychiques.  Elle 

niai  ***  P^'eniières  règles  à  l’'âge  de  18  ans  ;  pendant  quelques  années  elles  ont  été  nor- 
six  **  ’•  ®"cs  sont  devenues  irrégulières,  ne  durant  qu’un  seul  jour.  Depuis 

(jg  J,.  —  aménorrhée.  Elle  n’a  pas  eu  de  rapports  conjugaux  avec  son  mari  à  causé 

do  celui-ci.  Bientôt  après  son  mariage,  elle  a  commencé  à  changer  au 
thia  physique  et  psychique.  Elle  a  maigri,  perdu  l’appétit,  est  devenue  apa- 

^llett*'  8®  parlant  à  elle-même  et  jouant  avec  des  chiffons,  comme  une 

âne  ”  progressive  de  la  mémoire.  Il  y  a  quelques  années,  on  a  constaté  chez  elle 

a  avec  céphalées  violentes.  Depuis  plusieurs  années  elle  grisonne.  Sa  vue 

la  baissé  il  y  a  trois  ans  ;  depuis  six  mois  c’est  à  peine  si  elle  distingue 

^  «‘ère  de  l’obscurité. 

haut”  malade  est  de  petite  taille,  de  constitution  délicate.  Hauteur  144  cm.  ; 

'■hora”'^  !  hauteur  inférieure  70  cm.  Envergure  136,5  cmc.  Volume  du 

^  niveau  des  mamelles  65  cm. 
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Volume  du  ventre  au  niveau  de  l’ombilic  68  cm. 

Longueur  du  bras  33  cm. 

Longueur  de  l’avant-bras  19  cm. 

(urconférence  du  bras  (16  cm.  au-dessus  de  l’olécrane)  17  cm. 

Circonférence  de  l’avant-bras  (10  cm.  au-dessus  de  l’apophyse  styloi'de  cubitale) 
13  cm. 

Largeur  de  la  main  7  cm. 

Longueur  do  la  cuisse  37,.')  cm. 

Longueur  de  la  jambe  29  cm. 

Longueur  du  pied  10  cm. 

Circonférence  de  la  cuisse  (12  cm.  au-dessus  de  la  rotule)  30  cm. 

Circonférence  de  la  jambe  (12  cm.  au-dessous  de  la  rotule)  17  cm. 

Largeur  du  pied  8  cm. 

.\maigrisscment  considérable. 

Les  glandes  mammaires  sont  assez  bien  développées.  La  chevelure  est  très  abon¬ 
dante  ;  les  cils  et  les  sourcils  sans  changement  appréciable.  Les  poils  sous  les  aisselles 
sont  rares,  sur  le  pubis  —  assez  abondants.  La  peau  du  visage  est  flétrie,  lâche,  d’où 
l’aspect  sénile  île  la  malade. 

On  n’a  décelé  nulle  part  de  pigmentation  anormale  de  la  peau.  Celle  qui  recouvre 
les  parties  périphéri(iues  des  extrémités  supérieures  et  inférieures,  notamment  la  der- 
nièr.î  phalange  du  pouce  et  les  deux  dernières  phalanges  des  autres  doigts  des  deux 
mains,  de  môme  que  de  tous  les  doigts  des  pieds  révèle  des  lésions,  qui  correspondent 
à  la  III®  phase  de  la  sclérodermie  ;  la  peau  est  amincie  et  ne  se  laisse  pas  plisser.  Au  ni¬ 
veau  deÿ  pieds  ces  lésions  ne  se  limitent  pas  à  la  peau,  mais  elles  ont  encore  envahi 
les  os  phalangiens.  Les  doigts  sont  déformés  ;  le  Roentgen  a  décélé  une  décalcification 
considérable  (lésions  atrophiques,  JP  Mesz).  Los  ongles  présentent  des  troubles  tro¬ 
phiques.  Les  os  des  mains  de  môme  que  les  os  longs  sont  indemnes.  La  partie  médiane 
du  corps  thyroïde  est  agrandie,  dure  (de  la  grandeur  d’un  œuf  de  poule). 

Le  crâne  est  petit,  de  conllguration  normale  (circonférence  47 cm.),  diamètre  sagittal 
29  cm.,  ligne  intorauriculaire  26  cm.). 

La  radiographie  a  décelé  une  selle  turcique  rapetissée  (pathologique)  ?  La  jiosition 
des  globes  oculaires  est  régulière.  Absence  des  signes  de  Graefe,  Moebius,  Stellwag. 
Signe  do  Chvostelc  positif.  Réaction  des  pupilles  à  la  lumière  et  à  l’accommodatioO 
normale.  Cataracte  bilatérale.  Autres  nerfs  crâniens,  rien  à  signaler. 

Exlrémilés  supérieures  el  inférieures.  Le  système  nerveux  central  ne  présente  aucun 
trouble.  Les  mouvements  actifs  et  passifs  des  articulations  phalangiennes  des  doigt* 
des  mains  et  ceux  des  doigts  des  pieds  sont  réduits  à  la  suite  des  lésions  locales  précitées. 
L’excitabilité  électrique  des  muscles  et  des  nerfs  est  normale. 

Organes  internes  intacts.  T»  36"6.  Pouls  72.  Réaction  de  Pirquet.  RW  dans  le  sang. 

Examen  gpnécoloqique.  Bassin  étroit.  Distance  interépineuse  23  cm. 

Distance  entre  les  crôtes  26,5  cm. 

Distance  Baudelocque  16  cm. 

Les  grandes  et  les  petites  lèvres  sont  très  jieu  développées.  L’hyrnen  laisse  passer 
un  doigt.  L’utérus  est  petit  et  dur  ;  les  ovaires  ne  sont  jias  [jerçus  à  lu  i)alpation. 

Etal  psiieliiijue.  La  malade  est  bien  orientée  dans  le  lieu  et  en  ce  qui  concerne  soi* 
entourage,  —  très  mal  dans  le  temps.  Son  intelligence  est  fortement  réduite  :  la  malad®, 
ne  sait  pas  la  dilTérenco  entre,  une  ville  et  un  pays,  entre  une  ville  et  une  rue,  fleuve  et 
étang,  etc.  Rien  ne  l’intéresse  ;  elle  passe  des  heures  entières  assise  eten  se  parlant  ù 
elle-môme.  D’humeur  sereine,  elle  ne  se  plaint  de  rien  et  s’en(|uiert  seulement  si  eH® 

Troubles  accentués  <lc  la  mémoire  et  do  la  faculté  île  retenir  dos  notions  données. 

.\iiisi,  lu  cas  dccril  plus  haut  c.oiicenK!  utic  l'ctiuiic  de  ans  (jui  a 
l(nijours  bien  jxirtard.e.  jusipi’à  sa  21®  année  (mariage)  el  —  an  dire  d® 
sa  famille  —  normale  au  jniinl,  de  vue  jisycluipie.  HieiilôL  ajirès  son 
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riagc,  elle  a  -nettement  changé,  amaigri,  blanchi  prématurément,  a  cessé 
de  travailler  et  ne  s’est  plus  occupée  de  rien-.  Peu  à  peu  toute  une  série  de 
troubles  psychiques  s’était  déclarée  :  dégradation  de  l’intelligcnc-e,  de  la 
mémoire,  de  la  faculté  de  retenir  les  choses  ajiprises,  obtusion  de  l’affec¬ 
tivité.  Les  règles  sont  devenues  irrégulières  pour  finalement  aboutir  à 
l’aménorrhée  (à  35  ans).  Dans  sa  32®  année,  cataracte  bilatérale.  Il  est 
difficile  de  fixer  la  date  à  laquelle  se  sont  développées  les  lésions  de  la  peau 
dans  les  parties  périphériques  des  extrémités  et  des  phalanges 
On  voit  donc  que  le  tableau  c, Unique  du  cas  présent  diffère  du  précédent. 
Wen  que  dans  les  deux  il  se  soit  agi  d’une  seule  et  même  affection.  Tou¬ 
tefois,  dans  les  deux  cas  l’on  observe  les  signes  principaux  de  la  dégéné¬ 
rescence  génito-setérodermique  :  insuffisance  des  ovaires  —  syndrome 
eunuchoïde  —  sclérodermie.  Cette  dernière  dans  le  second  cas  est  bien 
moins  étendue  que  dans  le  premier,  mais  elle  s’y  est  propagée  en  pro¬ 
fondeur,  comme  le  révèlent  les  clichés,  qui  montrent  des  lésions  atro¬ 
phiques  aux  doigts  des  pieds. 

'Quel  est  donc  le  genre  de  l’eunuchoïdisme  dans  ces  doux  cas  ? 

Lé  seul  fait  que,  .chez  les  deux  malades,  les  troubles  décrits  ne  se  sont 
produits  que  dans  l’âge  de  la  puberté,"  nous  permet  déjà  d’éliminer 
f’eunuchoïdisme  précoce  dans  le  sens  de  Tandler  el  Gross,  réfuté  d’ailleurs 
P^r  l’absence  des  signes  cardinaux,  tels  c|ue  :  le  développemenl  exagéré 
tissu  adipeux,  surtout  dans  les  points  de  prédilection  (la  région  des 
mamelles,  le  ventre,  les  crêtes  des  os  iliaques)  et  la  présence  des  car¬ 
tilages  limitatifs. 

Lans  le  jiremier  cas  la  puberté  a  été  tout  à  fait  normale  jusqu’au 
"iébut  de  l’alïcction.  La  malade  a  eu  ses  premières  règles  dans  sa 
année  ;clles  ont  éténormales  pendant  un  an,  c’est-à-dire  jusqu’au  début 
la  maladie.  On  devrait  donc,  supposer  que,  dans  les  ovaires  normale- 
ment  développés,  se  sotd,  ])roduitcsd<'s  lésions  involutives,  dues  à  quelque 
®6ont  inconnu,  et  qui  ont  inhibé  le  développement  sexuel  de  la  malade, 
hians  ee  cas  il  s’agit  donc  de  l’eunuchoïdisme  tardif  de  Falla. 

Lans  le  cas  II  la  situation  est  diflérente.  Le  développement  sexuel  de  la 
Malade  avant  le  début  de  l’affection  n’a  pas  été  régulier,  car  scs  premières 
l'^Sles  ne  se  sont  instituées  que  dans  sa  18®  année.  Il  est  admissible  que 
®os  les  ovaires  déjà  arrêtés  dans  leur  développement  une  involul  ion  a  eu 
y-  Ainsi,  ce  serait  un  cas  d’eunuchoïdisme  intermédiaire  entre  sa  forme 
P''''Cocc  et  tardive. 

La  seconde  malade  accusait  mi  outre  (comme  la  premièn')  d(;s  signes 
miirbides  du  côté  d’autres  glandes  endocrines. 

D’a 


'  après  le  récit  di' 
exopl.Lalmie,  ce  . 
[™dc.  L’amaigriss 
^  même  glande. 

Le  L 


-,  la  malade  pendant  de  longues  années  a  eu 
écèle  l’activité  passagèrement  exagérée  du  corps 
nt  de  la  malade  serait  iieut-êtrc  attribuable  à- 


mdi( 


signe  d(!  flivostck  et  —  selon  toute  jirobabilité  —  la  cataracte 
luent  une  lésion  des  glandes  parathyroïdiennes. 

^ridis  que  l’état  psychique  de  la  première  malade  ne  révélait  aucune 
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itialadic  parccjiLibk',  dans  lo  second  ras  ont,  eu  li(ui  d(\s  troubles  psy¬ 
chiques  graves,  aulanl  ])ar  ra[)port,  à  rinLclligence  qu’à  l’alTectivité 
de  la  malade.  L’évolution  de  ces  troubles  a  été  parallèle  à  celle  des 
t, roubles  somatiques,  quoi(jue  ])lusieurs  données  témoignent  que  cer¬ 
taines  lésions  ])syc]ii(pies  soient  a[)])arnes  déjà  avant  ratîection  aeiuclle. 

Les  troubles  ])sycluques  dus  au.x  h'sions  des  glandes  endocrines  ne  sont 
pas  rares.  Ils  présentent  des  tableaux  clini(pies  variés,  à  partir  de  la  l'orme 
dite  oligoithrénie  jusqu’aux  j)hases  ultérieures  de  l’idiotie. 

Il  n’est  pas  encore  établi  s’ils  sont  l’effet  de  la  l'on(d,ion  t.roublée  des 
glandes  endocrines,  ou  bien  s’ils  sont  dus  aux  agents  nocifs  iiuîonnus, 
(jui  provoquent  simultanément  des  lésions  desdit(!s  glandes. 

Quelle  est  donc  l’étiologie  de  la  dégénérescence  génito-selérodermique  '? 

Dans  les  cas  de  Noordeii,  l’alïection  évoluait  après  des  maladies  infec¬ 
tieuses  aigues.  L’un  des  cas  de  Slerliitg  a  (‘té  j)récédé  do  la  dysenterie 
et  l’autre  d’une  lésion  psycliicpuî.  Dans  les  (huix,  l’on  a  constaté  la  ])rédis- 
])osition  à  la  tuberculose.  Dans  nos  cas  on  n’a  ])as  réussi  à  établir  de 
c.aiisalité  ni  par  ra])])ort  à  la  jditisie  ((pioicpae  la  r(‘action  del’ircjuet  ait  été 
positive),  Tii  j)ar  ra])]iort  à  n’importe  (pielle  maladie  infeeti(niso  ;  maisdanS 
les  deu.x  un  choc  ])syclii(pie  a  eu  lieu. 

Les  faits  exjxisés  jdus  haut  metteni,  d('qà  en  évidence  (pie  la  gi’méra- 
lisation  de  rinfluence  causale  des  virus  bactériens  sur  la  pathogénie 
de  l’affection  discuti'c  est  inadmissible  ;  on  jiourrait  j)lul,()t  supposer  la 
firésence  d’autres  agents  nocifs,  dont  la  nature  nous  est  inconnue. 

En  se  basant  sur  nos  (Uis  ])ersonnels,  comme  sur  ceux  d’autres  auteurs, 
il  faudrait  supposer  cpie  le  choc  psychiipie  puisse  dans  ('c  cas  jouer  un 
certain  nàle.  La  jiathogi'iiie  de  la  dégém'rescence,  génito-sch’aoderinique 
n’est  pas  encore  établie  délinitivemeni,,  comme  d’ailleurs  non  ])lu.s  celle 
de  la  sclérodermie.  L’i'tiumération  de  toutes  les  hypothèses  nous  aurait 
mené  au  delà  des  limites  du  présent  travail. 

Pour  finir,  je  voudrais  eaicore  souligner  le  fait,  (pie  jusqu’à  pr(‘sent  la 
dégénérescence  gi'mito-sch'rodermiipie  a  été  observée  yircsipie  exclusi¬ 
vement  chez  les  fenmies;  une  seule  (diservation  de  b' ox- Howard  concerne 
un  homme. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


Nécrologie. 

Le  Secrétaire  Général  annonce  à  la  Société  le  décès  du  D'^  Van  deb 
Vloet,  ancien  Président  de  la  Société  de  Neurologie  de  Bruxelles. 

La  Société  de  Neurologie  de  Paris  adresse  à  la  famille  de  M.  Van  deb 
Vloet  et  à  la  Société  de  Neurologie  de  Bruxelles  ses  plus  sincères  condo¬ 
léances. 


Correspondance . 

M.  Waloe.mab  UE  Almeida,  Secrétaire  Général  de  la  Société  Brésilienne 
de  Neurologie,  Psychiatrie  et  Médecine  légale,  adresse  une  lettre  qui  fait 
part  de  l’organisation  delà  Société  pour  1920. 

Sociedade  Brasilcira  de  Neiiroloqia,  Psychiatria  e  Medicina  Lc^'a/fHospital 
Nacional  de  Alienados.)  —  Avenida  Pasteur —  Rio  de  Janeiro  — BrasiL 

Présidcnie  :  Prof.  Juliano  Moreira  ;  Primeiro  Vice -P  résidente:  Prof.  Joâo 
Marinho  ;  Sej7n/ido  Vice-Présidente  :  D'  Plinio  Olinto  ;  Secretario  General  : 
D'  Waldemar  de  Almeida  ;  Primeiro  Sec/etario  ;  D''Waldemiro Pires  ,  Se- 
yiindos  Secretarios  :  D’’“  Cunha  Lopes,  Helion  Povoa  c  Hermelino  Lopes 
Rodrigues  ;  Thesoiireiro  :  D*’  Adauto  Botellio  :  Commissâo  de  Neiirotogia, 
l^rofs  :  A.  Austregesilo,  Faustino  Esposel,  Olinto  de  Oliveira,  D''®  Arthur 
Vasconccllos,  Raymundo  Teixeira  Mondes,  Odilon  Galloti  e  Irineu  Mala- 
gueta  ;  Commissâo  de  Psychiatria  :  Profs  HenriqueHoxo,  Rodrigues  Cal' 
(las,  Ernani  Lopes,  Waldemar  Schiller,  Humberto  Gotuzzo  c  Pedro  Per- 
nambuco  Filbo  ;  Commissâo  de  Medicina  Legal  :  Profs.  Afranio  Peixoto, 
Tanner  de  Abreu,  Carlos  Seidl,  Antenor  Costa,  Porto  Carreiro,  D^Heitor 
Carrilbo  e  Eduardo  Bittencourt  ;  Commissâo  de  Assistencia  Prophglatica  ® 
Carativa  des  Nearo-Psychopathias  :  Profs  Leitao  da  Cunha,  Carlos  ChagaS. 

Murillo  de  Campos,  Ulysses  Vianna,  Gilbertc  Moura,  Costa  e  Wal' 
demar  de  Almeida  ;  Commissâo  de  Psychologia  e  Biologia  applicadas  à  Ne»' 
ro- Psychiatria  :  Profs.  Miguel  Osorio  de  Almeida,  Mauricio  de  Medeiros» 
D'®  Mario  Pinheiro,  Arthur  Moscs,  Gustavo  Riedel,  Adauto  Botelho  c  Joa' 
(juin  Moreira  da  Fonscca. 


Le  Président  et  le  Secrétaire  Général  ont  été  invités  à  assister  à  la  réu' 
ni'on  du  Comité  provisoire  pour  organiser  une  cérémonie  en  l’honneur  d® 
Vulpian  ([ui  est  né  en  182(5. 
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I. — Lipiodo-diagnostic  dans  l’incdntinence  d’urine,  par  la  voie 
épidurale  ou  sous  arachnoïdienne,  par  M.  Sicahd. 

A  propos  de  la  communication  de  M.  Lcri  sur  les  enseignements  dia¬ 
gnostiques  fournis  par  1  injection  épidurale  de  lipiodol  chez  les  sujets 
‘dteints  d’ «  enurésie  »,  je  vous  présente  des  clichés  de  M.  Jules  François 
(d’Anvers). 

Vous  verrez  nettement  le  lipiodol  injecté  par  voie  sous-arachnoïdienne 
doVsale  ne  pas  gagner  son  siège  classique  au  niveau  du  cul  -de-sac  durai 
terminal,  mais  s’allonger  sur  un  trajet  de  3  à  4  centimètres  environ  entre 
L^etL^,  ou  entre  L*  et  S^,  tout  en  présentant  des  étranglements  de  méta- 
'*>érisation,  qui  sont  les  témoins  de  brides  fibreuses  de  l’espace  épidural. 

M.  J.  François  a  eu  l’occasion  de  faire  ces  constatations  chez  des  «  enu- 
rétiques  »  avec  spina-bifida.  Il  a  contrôlé  par  l’opération  la  présence  des 
brides  fibreuses  et  dans  un  certain  nombre  de  cas  a  pu  guérir,  par  la  sec¬ 
tion  de  ces  ponts  fibreux  ses  incontinents  urinaires,  avec  les  mêmes  résul¬ 
tats  ultérieurs  favorables  ([ue  ceux  présentés  par  MM.  Leri  et  Delbet. 

Dans  la  note  qu’il  m’adresse  à  ce  sujet,  il  écrit  :  «L’exploration  intra- 
*  durale  est  supérieure  à  l’exploration  extradurale,  et  cela  : 

Parce  que  la  lecture  d’un  arrêt  total,  partiel,  ou  d’un  rétrécissement,  est 
lieaucoup  plus  facile  à  lire  dans  l’exploration  intradurale  que  dans  l’èpi- 
i^urale.  Par  cette  dernière  voie,  chez  les  sujets  normaux,  souvent  la  colonne 
lipiodol  se  bifurque  et  présente  des  étranglements  et  des  interruptions, 
^>10  je  ne  puis  pas  distinguer  des  arrêts  et  étranglements  pathologiques, 
*  La  voie  intradurale  nous  donne  la  compression  la  plus  élevée,  c’est- 
^■dire  la  première  en  allant  de  haut  en  bas  et  partant,  nous  donne  la  hau- 
jusqu’où  il  faut  lamincctomiser  pour  atteindre  la  compression  supé- 
peure.  La  compression  inférieure  est  moins  intéressante  à  connaître  avant 
J  opération  puisqu’elle  ne  peut  passer  inaperçue  si  l’on  commence  à  ouvrir 
^anal  sacré  par  en  bas,  par  l’iatus  sacro-coxygien. 

La  technique  pour  l’exploration  lipiodolée  est  la  suivante  :  Le  patient 
assis,  avec  une  aiguille  à  rachianesthésie  fine,  ponction  lombaire  entre 
et  L*  ou  L®  et  L“  ou  plus  haut  comme  on  le  désire,  laisser  couler 
centimètres  cubes  de  liquide  environ,  injecter  2  cmc.  de  lipiodol  ordi- 
'*8ire,  après  avoir  vérifié  par  l’écoulement  de  quelques  gouttes  de  li- 
^uide  que  l’injection  a  bien  eu  lieu  dans  la  cavité  rachidienne. 

®  L  injection  faite,  je  demande  au  malade  de  sautiller  sur  place  pour 
«forcer  la  chute.  Je  demande  au  malade  de  rester  assis  ou  debout  après 
'•éjection  (saufla  nuit).  Radiographieen  décubilus  dorsal  horizontal  après 
>■^4, 48  heures.  » 

Ainsi,  M.  J.  François, ù  propos  de  l'injection  épidurale  de  lipiodol  faite 
^ns  le  but  de  contrôler  l’état  normal  ou  pathologi(|ue  de  cette  cavité,  a 
prouvé  les  mêmes  difficultés  diagnostiques  que  celles  que  j’ai  signalées  à 
ernière  séance.  Le  lipio-diagnostic  épidural  ne  peut  avoir  de  valeur 
lorsque  le  bloquage  épidural  est  très  sévère,  dans  la  pachyméningite 
^  hque,  par  exemple,  et  je  ne  crois  pas  pour  ma  part,  comme  je  le  disais 
‘^’onami  Léri,  qu’il  puisse  servir  à  dénoncer  une  bride  fibreuse. 
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M.  Andhé  Léeii.  —  De  l’intéréssante  communication  de  M.  François 
(d’Anvers),  telle  qu’elle  nous  est  présentée  par  M.  Sicard,  il  y  a  à-tirer 
deux  conclusions  bien  diflerentes: 

DM.  b’rançois,  qui  est  un  excellent  chirurgien,  a  confirmé  que  dans  les 
incontinences  dites  essentielles  d’urine,  on  constate  d’ordinaire  une  bride 
libreuse  comprimant  le  cul-de-sac  durai  et  cpie  la  résection  de  cette  bride 
amène  le  plus  souvent  la  guérison  :  c’est  l’essentiel.  C’est  ce  que  nous  avons 
signalé,  le  professeur  Pierre  Delbetet  moi.  D’autres  observateurs  obtien¬ 
nent  des  résultats  analogues  ;je  n’en  doutais  pas,  mais  c’est  avec  satisfac¬ 
tion  que  j’en  prends  acte. 

2°  M.  François  préfère,  dans  un  but  diagnostique,  l’injection  intradu¬ 
rale  de  lipiodol  à  l’injection  extradurale. 

Je  u’ai  pas  employé  la  voie  intradurale  tout  sinqjlement  parce  que  la  voie 
épidurale,  quia  l’avantage  de  ne  rien  injecter  dans  le  liquide  céphalo-ra¬ 
chidien,  m’a  toujours  donné  les  résultats  que  je  cherchais,  c’est-à-dire  m’a 
révélé  le  siège  desbrides  etm’a  permis  de  diriger  la  main  du  chirurgien  : 
ces  constatations  sont  indéniables, il  ne  m’en  fallait  pas  plus. 

Mais  je  ne  suis  pas  étonné  ([u’ime  compression  transversale  d’origine 
épidurale  déprime  transversalement  la  cavité  arachnoïdienne  et  segmente 
le  lipiodol  intradural  :  il  n’en  saurait  même  être  autrement.  Et,  s’il  est 
démontré  que  l’injection  sous-arachnoïdienne  est  supérieure  à  l’injection 
épidurale,  c’est  avec  plaisir  que  je  la  verrai  s’y  substituer. 

Malheureusement  les  radiographies  qui  nous  sont  présentées  ne  me 
paraissent  pas  ju.s(|u’ici  fort  démonstratives  de  la  supériorité  de  la  voie 
intra-arachnoïdienne  :  si  sur  certaine,  en  effet,  on  voit  un  arrêt  net  du 
li|)iodol,  sur  les  autres  on  ne  distingue,  me  semble-t-il,  qu’un  aspect  trop 
vaguement  moniliforme  delà  colonne  iodée  pour  c|ue  le  chirui’gien  puisse 
se  diriger  avec  sécurité  vers  la  bride  la  plus  adhérente  et  la  plus  compres¬ 
sive.  Peut-être  serait-il  utile,  pour  se  faire  une  opinion  raisonnée,  d’avoir 
vis-à-vis  de  l’image  radiographi([ue  le  compte  rendu  opératoire. 

II.  —  A  propos  du  Procès-Verbal  :  Ostéites  condensantes, 
par  M.  Sicard. 

MM.  Sicard  et  Gali.y  présentent  de  nouveaux  clichés  d’ostéites  con¬ 
densantes,  non  seulement  de  la  région  vertébro-coxale,  mais  de  la  région 
atlcanéeniw.  L’hyjiercalcilication  osseuse  limitée  à  l’ensemble  d’un  cal¬ 
canéum  s’est  développée  en  dehors  de  tout  état  tuberculeux,  cancéreux» 
.syphilitique,  tabétique,  ou  pagétique.  L’étiologie  et  la  pathogénie  de  ces 
ostéites  condensantes  restent  imprécises.  Leur  évolution  est  longue  et 
douloureuse,  mais  sans  gravité  maligne  locale  ou  générale. 

III.  —  Un  cas  de  paralysie  tardive  du  cubital  après  luxation  du 
coude,  par-M.  O.  Crouzon,  M^i®  Braun  et  M.  Racine. 

Nous  présentons  un  cas  de  névrite  du  cubital  survenue  JO  ans  après  un 
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traumatisme  du  coude  qu’il  nous  a  paru  intéressant  de  rapprocher  de  ceux 
présentés  par  M.  Souques  à  la  dernière  séance  : 

Il  s’agit  (l’un  inalaihKhi  39  ans,  laillcuir,  qui,  à  l’âge  deO  ans, est  tombé  d’une  liautcur 
1  m.  sur  le  coude.  Il  a  été  soigné  par  un  reboutcur  qui,  après  une  immobilisation  de 
*5  jours,  a  praticpjé  des  massages.  Le  coiidcest  resté  ankylosé  en  flexion  à  angle  obtu 
't'ais  était  parfaitement  indolore. 

Ce  n’est  cpi’il  y  a  3  ans,  30  ans  après  le  traumatisme,  qu'ap[)arurent  des  fourmillr- 
raents  le  long  du  bord  cubital  do  l’avant-bras  cl  de  la  main.  Progressivement,  la  force 
rousculair((  des  doigts  diminuait,  et  la  malade  remarquait  une  atrophie  de  l’éminence 
hypothénar.  Bientôt  les  4®  et  b®  doigts  se  ligérent  en  flexion,  avec  impossibilité  de  les 
étendre. 

Le  malade  vint  alors  consulter  à  la  Salpêtrière.  Une  radio  montra  une  luxation  en 
arrière  des  2  os  de  l’avant-bras. 

Le  malade  fut  envoyé  dans  le  service  do  chirurgie,  et,  le  3  février  1925,  M.  Petit- 
^ulaillis  prali(pia  une  intervention  :  le  nerf,  entouré  de  tissu  scléreux,  fut  libéré,  et  fixé 
On  avant  de  l’épilrochlée.  Les  suites  opératoires  turent  normales,  et  l’amélioration 
oonsiibirable. 

Actuellement,  l’avant-bras  est  en  flexion  sur  le  bras  ;  il  existe  une  saillie  de  la  face 
Postéro-externe  du  coude.  La  flexion  est  normale,  l’extension  possible  jusqu’à  120®. 
1*  n’existe  aucun  trouble,  de  la  sensibilité  subjective,  ni  objective  dans  le  territoire 

nn  cubital. 

I^ar  contre,  la  forc((  musculaire,  mesurée  au  dynamomètre,  est  nettement  diminuée  : 
n  droite  et  50  à  gaucluq  le  malade  étant  droitier. 

L’examen  des  différents  muscles  innervés  par  le  cubital  les  montre  paralysés  : 

Les  musch’s  hypothénariens,  atrophiés,  sont  presque  totalement  paralysés  :  la  flexion 
0  I  adduction  du  5®  doigt  sont  dilTlciles,  l'opposition  tiuXs  faible. 

Les  intcross(!ux  partlcip(‘nt  à  cette  paralysie,  surtout  ceux  des  5®,  4®  et  3» 
'^*Paces. 

La  force  muscidaire  des  fléchisseurs  profonds  des  3®  et  4®  doigts  est  notablement 

''■niinuée. 

^^Au  niv(>au  de  l’éminence  thénar,  l’intégrité  est  presque  complète, sauf  pour  l’adduc- 
dont  la  force  est  légèrement  diminuée,  sans  qu’on  puisse  retrouver  le  signe  de 

‘Toment. 

Les  réflexes  sont  parfaitement  normaux,  tant  pour  le  cubito-pronaleur,  pour  le 
®^‘‘_o-palmaire  et  l’olécranieti. 

^  examen  él('ctri(pi(!  a  montré  une  réaction  de  dégénérescence  incomplète  au  niveau 
'  nauscies  de  la  main  innervés  par  le  cubital,  et  complète  au  niveau  des  muscles  de 

‘“vant-bras. 


Il  s’agit  donc  d’une  névrilc  du  cubital  qu’il  nous  a  paru  intéressant  de 
®later  en  raison  de  la  rareté  de  ces  faits.  1mi  elïet,  si  un  certain  nombre  de 
de  névrite  tardive  après  fracture,  ont  été  signalés,  nous  n’avons  pas 
’’®ti’oiivé  d’observation  analogue  après  luxation. 


IV.  —  Sur  le  traitement  de  la  maladie  de  Dupuytren,  par 
MM.Ai.BEKT  Chaki'entiek  et  L.  C.  Hailleul. 

j,^t^°*'-s  présentons  à  la  Société  un  malade  atteint  aux  deux  mains  d’une 
ç  ‘'’^bon  de  l’aponévrose  palmaire  et  qui  est  venu  consulter,  comme  un 
de  fie  malades  analogues,  dans  un  serviec  de  neurologie.  L’un 

‘loiis  a  eu  l’occasion,  à  l’bôpital  de  la  Pitié,  dans  le  service  de  M.  Ba- 
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binski,  d’observer  et  de  traiter  plusieurs  malades  dont  la  rétraction  apo' 
névrotique  n’élait  j)as  aussi  importante,  n’avait  pas  encore  provoqué  une 
llexion  des  premières  phalanges  aussi  accusée  que  chez  notre  malade.  Dans 
les  cas  de  rétraction  aponévrotique  au  début,  ou  tout  au  moins  à  évolution 
très  lente,  l’un  de  nous  a  obtenudes  résultats  satisfaisants,  de  grandes  amé-  . 
liorations  fonctionnelles  en  associant  pendant  trois  ou  quatre  mois  trois 
moyens  thérapeutiques  :  dans  une  séance  on  faisait  usage  de  l’étincelle 
médiate  de  haute  fréquence,  dans  la  séance  suivante  —  à  quelques  jours 
d’intervalle  —  on  employait  l’électrolyse  négative  au  moyen  d’une  aiguille 
enfoncée  obliquement  dans  la  bandelette  fibreuse  et  dans  une  troisième 
séance  on  pratiquait  des  scarifications  assez  profondes  avec  le  scarificateur 
des  dermatologistes.  Puis  la  série  thérapeutique  recommençait  dans  le 
même  ordre. 

En  présence  de  ce  malade-ci,  âgé  de  50  ans,  dont  la  rétraction  a  débuté  il 
y  a  plus  de  20  ans  et  cpii  est  venu  consulter  parce  qu’il  ne  pouvait  plus 
ouvrir  la  main  droite  assez  largement  pour  saisir  certains  objets  tels  qu’un 
verre,  nous  avons  donné  la  préférence  à  la  chirurgie,  et  c’est  le  résultat  des 
opérations  pratiquées  il  y  a  un  an  cpie  nous  soumettons  à  votre  appré¬ 
ciation. 

La  rétraction,  à  la  main  droite,  prédominait  sur  deux  bandes  longitu¬ 
dinales  ;  la  j)remière  traversait  la  région  thénarienne  suivant  une  ligne 
qui,  partant  du  milieu  de  la  paume  à  deux  travers  de  doigts  du  poignet 
aboutissait  à  la  2“  phalange  du  pouce  ;  la  deuxième  partait  du  même  point 
de  la  paume  et  se  dirigeait  en  droite  ligne  jusqu’à  la  3®  phalange  du  qua¬ 
trième  doigt. 

L’opération  a  consisté  à  enlever  les  bandelettes  prétendineuses  de  l'apo¬ 
névrose  palmaire,  lesquelles  bandelettes  sont  enlevées  avec  les  fibres  qui 
vont  de  leur  face  antérieure  à  la  face  profonde  de  la  peau.  Celle-ci  est  résé¬ 
quée  avec  la  bandelette  aponévrotique.  Sous  la  bandelette  apparaît  la  loge 
tendineuse  du  lléchisseur  correspondant,  et  sur  ses  lianes  sont  les  nerfs  et 
les  vaisseaux  digitaux.  L!obligation  d’enJever  la  peau  rétractée  et  très  inti¬ 
mement  pénétrée  par  les  fibres  venues  de  l’aponévrose  rend  impossible  une 
action  complète  en  une  seule  séance  opératoire,  à  moins  que  les  lésion® 
soient  peu  développées.  Il  faut  procéder  en  plusieurs  temps  dont  chacun 
comprend  en  général  un  doigt  et  souvent  le  pouce  et  l’auriculaire.  Ce  son* 
d’ailleurs  les  doigts  au  niveau  de.squels  on  dispose  de  téguments  soupleS’f 
thénariens  et  hypothénariens.  Il  est  important  que  la  peau,  le  doigt  un® 
fois  redressé,  ne  soit  pas. tendue  à  l’excès.  Nous  n’avons  pas  eu  de  mortifi¬ 
cation,  mais  elle  est  théoriquement  possible.  Un  appareil  plâtré  maintient 
l’extension  complète  des  doigts  ;  il  est  enlevé  en  même  temps  que  les  fils 
dixièir.e  jour. 

Ce  malade  a  été  opéré  en  trois  temps,  chacun  à  un  mois  d’intervalle  • 
2()janvier,  2()  février,  2(5  mars  1925.  Comme  vous  pouvez  vous  en  rendr® 
compte,  le  résultat  est  remarquable  et  le  malade  dit  lui-même  qu’il  a  recou¬ 
vré  la  possibilité d’accpmplir  tous  les  actes  manuels. 
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—  Forme  pseudo-pottique  cervicale  de  la  névraxite  épidémique , 
Les  hypertonies  parkinsoniennes  localisées,  par  M.  Sicard. 

Si  je  vous  présente  aujourd’hui  ce  jeune  garçon  dont  l’observation 
clinique  a  été_  incomplètement  étudiée  au  point  de  vue  des  recherches 
de  laljoratoire,  c’est  qu’il  est  à  Paris,  de  passage  seulement,  et  que  ce  cas 
me  permettre  de  vous  entretenir  d’une  modalité  clinique  spéciale  de 
la  névraxite  épidémique  :  la  forme  pseudo-pottique  cervicale  dont  j’ai  eu 
1  occasion  dans  ces  dernières  années  d’observer  deux  autres  faits  —  indis¬ 
cutables  ceux-là  —  puisqu’ils  ont  été  contrôlés  évolutivement  pendant  une 
période  de  temps  très  prolongée. 

Ces  deux  faits  mettent  en  relief  tout  l’intérêt  clinique  diagnostique  du 
Parkinson  localisé,  ou  du  moins  des  hypertonies  parkinsoniennes  limitées 
^  une  région  du  corps,  à  un  segment  arthro-musculaire  de  l’organisme. 

Observation  I.  —  .\dolesci;nl  de  10  ans.  .M.de  C..., examiné  avec  le  D'  Alberto. 

,  mi-février  1924,  diplopie,  céphalée  et  tébrioulê.  On  porte  le  diagnostic  d'oncéplia- 
Ue.  La  diplopie  dure  deux  à  Irois  jours,  avec  somnolence  extrême  puis  s’elTace 
Pfindantune  semaine  environ,  revient  à  deux  ou  trois  reprises,  pour  disparaître  à  la  lin 
e  février  complètement.  Du  mois  de  mars  au  mois  do  mai,  amélioration  iirogres- 
quasi-guérison.  En  juin  1924,  douleurs  vives  à  ia  nuque,  Pixité  de  la  tète,  raideur 
^'^‘■vico-humorale. 

On  examine  les  sinus  sphénoïdaux.  Ils  sont  Irouvés  sains.  Fond  d’œil  normal.  Radio- 
**’®phie  cervicale  ne  donne  aucune  indication  pathologiipie.  Le  liquide  céphalo-rachidien 
trouvé  normal.  Réflexes  tendineux  des  membres  supérieurs  et  inférieurs  exagérés, 
®ns  signes  pyramidaux  vrais.  Un  de  nos  collègues,  tout"  à  faitcompétont  on  orthopédie, 
h  la  diagnostic  de  Pott  cervical  inférieur  au  début,  chez,  un  encéidialilique.  Une 
merve  est  appliquée  pendant  deux  mois  (aoflt  et  septembre  1924).  Les  douleurs 
^^fsistent  malgré  l’application  do  la  minerve.  Nous  examinons  le  malade.  La  minerve 
*''’*'®vée.  Les  douleurs  corvicah^s  s’atténuent.  Le  cou  récupère  une  certaine  mobilité 
tat  d’hypertonie  cervico-scapulaire  s’est  amélioré  depuis  1924,  surtout  pendant  les 
Modes  d’été  ou  de  séjour  à  la  campagne  ;  on'  no  note  plus  parfois  qu’un  regard  un 
gf**  et  une  mimique  faciale  moins  expressive.  Aucun  symptôme  clinique  ou  ra<tio- 
Pniqiie  de  compression  pottique  ou  d’arthrite  rhumatismale  n’est  apparu,  durant 
^eux  années. 

Observation  I-I.  —  Jeune  homme  de  22  ai 
'•'^oubles  0 
«ervico-sc 
'éembrci 


ns,  observé  avec  le  D'  Raur  en  19’22.  Légers 
s  oculaires  sans  diplopie,  puis  progressivement  en  huit  à  dix  jours  douleurs 
o-scapulaires  violentes,  raideur  cervicale  extrême,  avec  mobilité  parfaite  des 
est  supérieurs  et  inférieurs,  'l'empérature  entre  37'>2  et  37<>9.  Le  tableau  clinique 
d’une  arthrite  cervicale  subaiguë.  La  raideur  cervicale,  l’immobilisation  du 
pgjjt*^  ont  persisté  plusieurs  mois  (de  mars  à  novembre  1922)  simulant  l’as- 

^  du  Poft,  cervical.  Mais  la  radiographie  est  toujours  restée  muette. 

signes  d’hy^iertonie  de  la  face,  et  surtout  une  hypersqmnie  tout  à  fait  anor- 
*Urî  septembre  1922  à  novembre  1922  ne  paraissent  laisser  aucun  doute 

jj®  '^jBgnostic  de  névraxite. 

^  Peu  *’*^'^d*dtion  générale' s’est  montrée  favorable.  Le  malade  a  pu  re|irendre 

**He  i  BBmplètement  contact  avec  sa  vie  sociale  et  professionnelle.  Locah'mentla 

dlusculairc  s’est  produite  et  la  mobilité  cervicale  est  redevenue  à  peu  près 


OOSB, 
U  ai 

Siel, 


mvATioN  1  IL  -- C’est  celle  du  petit  malaile  R...  que  nous  vous’ présentons, 
“la*  ^®’’‘*  l'.yZô,  lassitude  générale,  courbature,  sans  somnolence  anormale, 

qdes  troubles  oculaires,  sans  diplopie,  mais  avec  fatigue  rapide  de  la  vision  à  la  loc- 
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turc  cL  lies  lies  yeux.  La  mère  nous  dit  (lue  son  enl'anl  a  «  écarf[uillè  ry  Uimiquomcnt 
les  yeux  »  d’une,  faeon  à  peu  près  conslanle  pendant  un  certain  temps.  A  la  même 
èpoqm^,  IL..,  au  retour  de  la  classe,  se  jetait  sur  un  divan,  une  eliaise,  lorif^ue,  avec 
nécessité  de  repos  horizontal. 

Vers  juillet  lll'^r),  tics  de  la  face  ])lus  frè(pi(mts,  ffrimaces,  «  tirait  sur  ses  lèvres  »  avec 
mouvemenis  de  succion. 

Enlin,  dans  une  troisième  étape,  vers  septembre  11125,  lièvre  ves[)èrale  léf'ère,  rai¬ 
deur  des  musehs  de  la  ninpie,  douleur  à  la  percussion  vertébrale,  quasi-impossibilil'^ 
d(^  toute  l'bvxion  ou  mobilisation  du  rachis  cervical,  et  enlin,  progressivement  atrophie 
musculaire  symétrirpn;  des  muscles  des  épaules  et  d(w  mernlires  sni)érieurs,  donnant 
l'impression  iriine  orfmpalbie  radiculaire  scapulo-bumérale. 

Les  rèriexes  Umdineux  des  mend)res  supérieurs  et  surtout  ceux  des  membres  infé- 
ri(mrs  sont  exapmrès,  mais  sans  aucun  signe  de  réaction  pyramidale  vraie,  pas  de  clonus, 
pas  de  lialiinski,  pas  de  .Mendel.  La  marche  n'est  pas  spamodicpim 

Il  n’existe  pas  de  troidjles  de  la  simsibililé  objective,  pas  plus  aux  membres  supérieurs 
(pi’aiix  membres  inférieurs  ou  à  la  face.  Les  sphincters  sont  normaux. 

Ia‘S  réactions  éleclri(]nes  montrent  (1)''  l’elit)  des  troubles  ipiantitatifs  seuls  des 
muscles  des  ceintures  sca[iuio-humorales,  des  bras,  des  avant-bras,  sans  réaction  de 
dégénôreseenci'. 

La  radiographie  faite  sous  plusieurs  incidences,  latéralement  et  antéro-postérieure, 
ne  p(‘rrn(d  de  déceler  aucune  lésion  osseuse. 

Enlin,  depuis  ([uelque.s  semaines,  l’enfant  spontanément  s’améliore. 

L’évolution  de,  ce  syndronu!  parait  bien  se.  rattacher  à  celle  de  la  névra.xite  épidé- 
luicpie.  La  localisation  cervicale  avec  raideur  imprime  à  ce  jeune  maiaiie  un  aspect 
eünicpu!  spéci.al,  du  type  pseudo-[)otti(pie. 

Ainsi,  voici  deux  observations  (ohs.  1  cl  II)  qui  ne  laissent  guère  de 
doute  sur  la  réalité  d’une  modalité  clinique  pseudo-pottique  cervicale  de 
névraxite.  Par  contre,  l'observation  III  est  plus  discutable.  Il  n’y  a  jamais 
eu,  ici,  ni  somnolence,  ni  di[)lopie.  Seuls  les  tics,  les  clonies  de  la  face. 
la  fatigue  anormale,  une  légère  élévation  de  température,  l’absence  de  tout 
signe  radiographifjue  osseux  permettent  de  suspecter  le  diagnostic  de  rai' 
deur  cervicale  localisée  «  névraxitique  ».  Mais  il  s’agit  là  d'un  diagnostic 
d’allente.  Nous  nous  proposons,  au  prochain  retour  de  ce  jeune  enfant,  f*® 
prati(|uer  une  ponction  lombaire  et  un  examen  sous-arachno'idien  aU 
lipiodol  (1). 

Il  est  certain  ([u’en  l’absence  de  toute  réaction  humorale  ou  biologique 
témoignant  de  la  réalité  clini([uc  de  la  maladie  ■■  cncéplialitique  »,  deUX 
écueils  nosologi([ue.s  sont  également  à  éviter,  celui  d’accepter  trop  facile* 
ment  le  diagnostic  d’encéphalite,  ou  celui  de  méconnaître  un  syndrome 
fruste  de  la  maladie.  Il  n’est  pas,  en  effet,  de  masques  clinicpies  nerveUi^ 
plus  insidieux  (|ue  ceux  sous  lestpiels  peut  se  cacher  la  «  névraxite  épid^' 
miijuc  ».  * 

M.  Lono.  —  L’ohservalion  de  M.  Sicard  pose  la  (|uestion  des  arthrite* 
au  cours  de  l’encéphalite  épidémiiiue  ;  elles  ne  sont  |)rohahIement  pe* 

.  (I)  Les  réserves  fiiites  au  sujet  de  l’Obs.  III  étaient  justillées.  Le  lupiide  céplia'®' 

l'ueludien  pi'esetdait  de  la  dissueiatiun  albuminu-eytusi(pie  et  h^  lipiiidol  sous-iiraclm.e 
ili(Ui  pr'id,H|ué  pai'  vuie  liiiidiaire,  avec,  mise  eun.séeiitive  du  jiuine  sujet  en  positlC 
déelive.  s'est  ari  i'te  en  arrêt  palholugiipii-  vers  le  U»  segment  cérébral.  Il  y  a  'lonc  coU 
pression  cervicale,  (d,  il  ne  serait  guère  permis  de  maintenir  un  diagnostic  associé 
névraxite  et  de  iieidorina lion  rachidienne. 


à 
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exceptionnelles.  Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  une  femme  qui  a  eu 
lieux  atteintes  d’encéphalite  ;  au  cours  de  la  seconde,  survenue  en  sep¬ 
tembre  dernier,  elle  a  présenté  des  symptômes  cérébro-spinaux  et  radi¬ 
culaires,  et  en  même  temps  des  névrites  périphériques  (signe  de  Lasègue, 
ilouleurs  à  la  pression  des  masses  musculaires)  et  une  arthrite  scapulo- 
huniérale.  Actuellement  cette  dernière  s’améliore  lentement,  en  meme 
temps  (|ue  l’atrojjliie  musculaire  et  les  signes  de  névrites,  mais  elle  cause 
encore  une  raideur  articulaire  qui  nécessite  un  traitement  spécial.  Ces 
faits  montrent  que  les  formes  périphériques  de  l’encéphalite  épidémique 
peuvent  avoir  des  localisations  assez  com|)lexes. 

Bakké  (de  Strasbourg).  —  J’ai  vu  quelques  sujets  qui  avaient  été 
atteints  d’encéphalite  épidémique  certaine  et  dont  la  seule,  ou  trèspré- 
‘ioniinante  séquelle  était  constituée  par  une  contracture  des  muscles  du 
Cou  simulant  dans  une  certaine  mesure  la  contracture  symptomatique 
^0  mal  de  Pott  cervical.  Je  crois  donc  qu’il  y  a  un  certain  intérêt  à  mettre 
co  relief  cette  forme  spéciale  (mais  probablement  assez  rare),  puisqu’elle 
peut  être  méconnue  et  l'objet  de  diagnostic  et  de  traitement  erronés. 

^ois  je  dois  avouer  que  le  malade  qui  nous  est  présenté  diffère  notable- 
**'cntdeceux  ([ue  j’ai  pu  observer  et  dont  je  viens  de  rappeler  les  princi¬ 
paux  caractères  et  je  me  demande  si  nous  avions  bien  le  droit  de 
ccerner  l’hypothèse  de  névi’axite  épidémique  aux  quelques  troubles  qu’il 
aurait  par  ailleurs  présentés. 

•fc  suis  donc  de  l’avis  de  M.  Sicard,  mais  seulement  ([uand  il  confesse 
^l^c,  sans  le  souvenir  des  «  contractures  du  cou  névraxiques»  qu’il  avait  vues 
auparavant,  il  n’aurait  jamais  pensé  à  cette  affection  chez  le  malade  ([u’il 
Ucus  montre  aujourd’hui. 

Vincent.  —  J’ai  observé  deux  fafts  ((ui  me  paraissent  du  même  ordre 
'fUe  ceux  relatés  par  M.  Sicard. 

^  Uies  deux  malades  avaient  été  immobilisés  en  position  horizontale  et 
U'js  un  corset  plâtré  par  des  chirurgiens  spécialistes,  pendant  plusieurs 

Quand  le  plâtre  fut  enlevé,  leur  colonne  vertébrale  était  aussi  raide 
?U  avant  l’immobilisation,  chez  les  deux  on  pouvait  retrouver  l’encéphalite 
‘uitiale. 

Voici  les  traits  principaux  de  ces  observations. 

(1  ans,  vint  me  consulter  le  2  avril  1924  pour  des  douleurs 

uou,  dans  la  région  lombaire,  avec  dilliculté  des  mouvements.  11 
U  plusieurs  mois  immobilisé  à  Roscolf  dans  un  corset  plâtré,  pour  un 
al  de  Pott.  11  fait  remonter  à  la  grippe,  qu’il  a  eue  (in  1918,  ses  douleurs 
jj,  ®®*'ales  et  sa  faiblesse  des  jambes.  Cette  grippe  a  été  longue  et 
^‘^ompagnée  de  diplopie. 

examen,  raideur  de  la  colonne  cervicale  qu’il  est  impossible  d’inllé- 
Xer  raideur  de  la  colonne  lombaire  dont  on  ne  peut  redres 

et  ^  ^oi'i'bure  postérieure.  Les  mouvements  volontaires  sont  limités 
*’  X  doulouroux.  Cependant,  à  la  région  lombaire  età  la  région  cervicale. 
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la  rigidité  n’est  pas  absolue  comme  dans  le  mal  de  Pott  ;  les  intervalles 
interépineux  s’élargissent  sous  le  doigt  en  une  certaine  mesure  dans  les 
mouvements  de  llcxion.  A  cause  de  la  rigidité,  des  douleurs  vertébraleSi 
delà  difficulté  de  la  marche,  il  lui  est  injecté  du  lipiodol  arachnoïdien  par 
voie  occipitale.  Le  lipiodol  tombe  instantanément  comme  line  masse  au 
fond  du  cul-de-sac  sacré.  Des  radiographies  faites  à  ce  moment,  c’est- 
à-dire  après  plus  de  trois  ans  de  raideur,  montrent  ([u’il  n’existe  pas  de 
lésion  vertébrale  apparente. 

Aucune  modification  des  réllexcs  tendineux  et  cutanés. 

L’autre  malade,  T...,  20  ans,  me  vint  consulter  après  un  séjour  à 
Berck  où  elle  estrestée  trois  ans  dans  un  appareil  plâtré.  Cette  jeune  fille  a 
été  atteinte  d’une  encéphalite  typique  en  1919  avec  hypersomnie  etdiplopie- 
Elle  se  souvient  (|uc  déjà  elle  souffrait  beaucoup  entre  les  épaules  et  dans  la 
région  lombaire.  En  1921,  c’est-à-dire  deux  ans  après,  la  colonne  vertébrale 
est  si  douloureuse  et  si  raide  qu’elle  consulte  un  médecin  qui  pense  à  un 
mal  de  Pott  et  l’envoie  à  Berck.  Bien  que  les  radiographies  ne  montrent 
aucune  lésion  de  la  colonne  vertébrale,  la  raideur  et  les  douleurs  sont 
telles  que  la  malade  est  mise  dans  un  corset  plâtré.  Elle  y  restera  pendant 
trois  ans.  Elle  fut  radiographiée  à  plusieurs  reprises  pendant  cette 
période  ;  à  aucun  moment  il  ne  fut  trouvé  de  lésion  vertébrale.  L’un  de* 
médecins  c[ui  lui  donnait  ses  soins,  ancien  interne  de  M.  Babinski,  m® 
dit  que  cette  raideur  lui  |)arut  toujours  bizarre,  mais  que,  faute  de  mieUXi 
il  avait  immobilisé  la  malade. 

Au  moment  où  je  la  vois  (avril  1924),  elle  présente  une  raideur  verte' 
braie,  étendue  delà  région  cervicale  à  la  région  lombaire.  A  la  palpation» 
la  sensation  de  chaînon  est  manifeste  dans  les  muscles  contracturés.  L® 
marche  est  difficile  par  suite  de  la  raideur  vertébrale  douloureuse.  Aucun® 
modification  des  réllexcs  tendineux  et  cutanés. 

On  pense  à  une  raideur  vertébrale  postencéphalitique  et  on  la  qualifi® 
déjà  de  parkinsonnienne. 

Ces  deux  observations  montrent,  à  n’en  pas  douter,  que  chez  certain® 
malades,  consécutivement  à  l’encéphalite,  il  peut  s’établir  une  raidenl" 
douloureuse  de  la  colonne  vertébrale  qui  pendant  plusieurs  années  en 
impose  pourun  mal  de  Pott. 

NOTE.  —  Depuis  que  ces  notes  ont  été  rédigées,  j'ai  cherché  ce  q'*® 
sont  devenus  ces  malades  cpii  habitent  la  province.  La  mère  de  ladeuxièin® 
malade  m’écrit  :  «  Ma  fille  est  rétablie  depuis  un  an,  elle  se  porte  bieU' 

Le  premier  malade  répond  lui-même  qu’il  souffre  toujours  de  la  colon’’® 
vertébrale  et  qu’il  se  fatigue  facilement.  Cependant,  quoique  longteWp® 
couché,  chaque  jour,  il  va  et  vient.  Rien  n'autorise  à  penser  (|u’il 
maintenant  atteint  d’un  mal  de  Pott.  ^ 

VI.  -  Tumeur  de  l’angle  ponto- cérébelleux  opérée  depuis  s®?* 

mois.  Très  grande  amélioration,  par  MM.  de  Maktel  et  ClOÿ’® 

Vincent. 

(A  paraître  dans  un  prochain  numéro.) 
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Vll.  __  Epilepsie  jaoksonienne.  —  Tumeur  cérébrale  visible  à  la 
radiographie,  par  M.  O.  Crouzon  ctM”'  Claire  Vogt. 

Nous  présentons  une  malade  atteinte  de  crises  jacksoniennes  dues  à 
''ne  tumeur  cérébrale  visible  à  la  radiographie. 


e  consulLer  pour  des  crises  d’épi- 


Il  s’agit  d’une  malade,  Ag^e  do  2(1  a 
'  epsie  Bravais-.Jacksonicnne. 

Ces  crises  remontent  à  l’Age  de  9  ans.  Elles  survenaient  d’abord  régulièrement  tous 
6s  mois  ;  puis,  dans  ces  dernières  années,  elles  sc  sont  espacées  et  ne  se  reproduisent 
plus  que  tous  les  2  mois.  Cos  crises  sont  toujours  précédées  d’une  aura  motrice  :  c'est 
"ne  raideur  de  la  jambe  ga\iche,  quelques  soubresauts  dans  le  bras  gauclie,  parfois  un 
P6U  de  diplopie.  L’aura  dure  5  minutes.  Elle  est  suivie  do  la  crise  qui  a  toujours  un 
èbut  brachial,  commençant  par  les  doigts  de  la  main  gauche  qui  sc  fléchis.sont  fortc- 
'P^nt  dans  la  paume.  La  face  se  prend  ensuite  ;  la  jambe  gauche,  en  dernier  lieu,  celle-ci 
ffiste  raide  pendant  toute  la  crise  et  n’est  pas  animée  de  secousses.  La  crise  dure  5  mi. 
Phtes.  La  malade  ne  perd  pas  connaissance.  Elle  accuse  des  douleurs  violentes  dans 
J  bras  convulsé,  sa  vision  devient  trouble.  Elle  présente  toutefois  un  léger  état  con- 
S-onnul  :  elle  a  l’impression  d’élre  entourée  de  personnes  qui  la  regardent,  elle  leur 
P®‘'Ie,  appelle  au  secours. 

bans  les  premières  années  de  l’affection,  sitôt  après  la  crise,  survenait  une  céphalée 
6^trêmement  vive,  localisée  à  la  région  temporo-pariétalc  droite,  qui  persistait  quel- 
heures,  une  journée  au  maximum.  Depuis  quelques 'années,  les  céphalées  post- 
66hiitiales  ont  beaucoup  diminué  d’intensité.  Par  contre,  la  malade  accuse  une 
Phalée  légère,  mais  permanente  et  diffuse.  De  même,  autrefois  après  ses  crises,  la 


P*alade 


avait  des  vomissements  abondants.  Depuis  B  ans,  elle  n’a  plus  que  quelque 


^’jsations  nauséeuses. 

"htre  ses  crises,  la  malade  présente  dés  manifestations  ayant  certains  caractères  des 
"P‘V8lcnts  épileptiques  :  subitement,  elle  est  prise  d’une  peur  irraisonnée,  s’accompa- 
ant  d’angoisse,  de  palpitations,  de  sueurs.  Lorsque  ces  frayeurs  surviennent  le  jour, 
tro*  *Ganifestont  par  do  petites  fugues  :  la  malade  se  sauve  de  la  pièce  o(i  elle  se 
crises  durent  quelques  secondes  et  cassent  aussi  brusquement  qu’elles  ont 
uté.  Pour  terminer,  ajoutons  que  la  malade  a  des  oublis  très  fréquents,  que  le 
''ail  intellectuel  lui  est  pénible.  —  et  que  même  à  l’école,  avant  le  début  des  ses 
'Sas,  elle  apprenait  dilTlcilcmenl. 

^  I  axamen,  on  constate  que  la  malade  sc  sert  moins  volontiers  de  son  membre  supé- 
j  gauche.  Elle  est  d’ailleurs,  dit-elle,  fort  maladroite  de  cette  main.  Toutefois,  il  n’y 
de  diminution  appréciable  de  la  force  musculaire;  au  dynamomètre  :  30  à  droite, 
nie^i  ®®''''**a-  Contrastant  avec  cette  force,  musculaire  conservée,  il  existe  une  hypoto- 
rés  marquée  A  gauche.  Scs  réflexes  tendineux  sont  exagérés  de  ce  côté, 
hne^'^  •Membres  inférieurs,  il  n’y  a  pas  de  troubles  de  la  marche.  A  gauche, on  constati' 
'  qu>.'  'ÜR'inution  de  la  force  des  fléchisseurs.  Les  réflexes  tendineux  sont  plus  vifs 
II  n’y  a  pas  de  trépidation  ô|)ileptoïd('.  Le  réflexe  cutané  plantaire,  dilïlcile 
lad  ne  se  montre  (m  extension  qu’après  avoir  réchauffé  les  pieds  de  la  ma- 

Il  existe  un  signe  de  la  flexion  combinée  de  lu  cuisse  sur  le  tronc  très  net. 
rg  '‘‘6  ees  signes,  on  constate  au  membre  supérieur  gauche  quelques  symptômes  inté- 
'*'’'PP“‘’ence  cérébelleuse,  mais  en  différant  toutefois,  et  peut-être  liés  à  l’atteinte 
P(,i,j^''I®l6.  C’est  ainsi  que  souvent,  mais  d’une,  façon  inconstante,  l’index  gauche  est 
•hais  'I'"'”'  façon  lente  et  saccadée,  que  l’on  note  de  l’adiadococinésie  à  gauche, 

'lèfo^'  •  las  doigts  s’écartant  les  uns  des  autres  de  plus  im  plus.  Dri  retrouve  cette 

étgpV^®bon  de  la  main  au  maximum  lorsqu’on  demande  à  la  malade,  les  bras  étant 
fOfjjj  "6'  ‘lo  porter  les  mains  allernativeinei  I  en  supination  et  en  pronation.  Ses  doigts 
"oterî**^  ^loLS  un  éventail,  tandis  que  la  pa'  me  de  la  main  se  creuse  et  sc  retourne.  A 
Sp^  .  "  lenteur  extrême  des  mouvements.  La  malade  dit  avoir  cette  attitude  de  la  main 
Chôment  lorsqu’elle  laisse  tomber  un  objet,  qu  elle  a  une  frayeur. 
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Le  reste  de  l’examen  neurologique  est  négatif  :  les  sensibilités  superficielles  et  pro¬ 
fondes  sont  absolument  normales.  Aucun  trouble  oculaire.  Pas  de  stase  jiapillairc. 
Hien  du  côté  des  nerfs  crâniens. 

A  la  ponction  lombaire  :  tension  prises  au  manomètre  de  Claude  en  position  cuucbéc  = 
19.  Albumine  =  Cellule  de  iNageotle  =  (l,ü.  Bimjoin  colloïdal  et  \Vas.sermann  né¬ 

gatifs. 

Chez  cette  malade,  nous  avons  eu  la  surprise  de  trouver  une  tumeur  visible  à  la  ra¬ 
diographie. 


l'ijf'  !■ 


Sur  une  radiographie  do  profil,  on  constate  une  ombr(!  noire  ayant  5  cmC|dc  lotigi 
2  cm.  de  haut.  Cette  ombre  est  séparée  par  2  sillons  en  3  masses.  I,e  contour  en  e® 
irrégulier,  légèrement  chmtelé.  Celte  tumeur  est  à  3  cm.  du  bord  supérieur  du  crûn®) 
son  extrémité  antérieure  à  5  mm.  de  la  ligne  médiane  frontale. 

Sur  une  radiographie  de  face,  lu  tumeur  se  voit  dans  la  partie  droite  du  crâne,  coinH'® 
une  image  tiaute  (h^  3  cm.  sur  deux  de  large,  paramédiane,  à  2  cru.  environ  d(^  la  ÜgD® 
médiane. 

11  s’agit  donc  d’une  t\imeur  calcifiée,  Irès  profonde,  rpu  paraît  localisée  dans  le  cenW® 
ovale,  au  voisinage  immédiat  du  ventricule  lalérui  droit.  Une  venlricïilographio 
rait  être  précieuse  dans  la  localisation  exacte  d(:  cette  tumeur. 

Quant  à  l’origine  de  cette  tumeur,  elle  est  plus  dillicilo  à  déterminer. 

Dans  les  antécédents  de  la  malade,  on  note  tout  d’abord  un  traumatisme obstélric»  ' 
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sa  rnèro  a  été  accouchée  au  lorccps  et  l’enfant  aurait  porté  pondant  longtemps  une 
cicatrice  dans  la  région  tempo-pariétale  droite. 

Pas  de  maladies  infectieuses,  saut  une  varicelle  à  5  ans. 

Les  crises  jacksoniennos  ont  débuté  à  9  ans  avions-nous  dit.  Elle  a  été  soignée  suc¬ 
cessivement  par  M.Chaslin,  puis  parM. Babinski  quia  suivi  cette  malade  assez  longtemps. 

un  certain  moment,  il  lui  aurait  fait  un  traitement  antisyphilitiquo  qui  n’a  pas 
amené  d’amélioration. 


HX.  2. 

à ‘■^3  ans,  elle  a  eu  un  enfant  en  bonne  santé.  En  1925,  elle  a  été  o|)éréc  à 
“’sif'rc  d’un  petit  kyste  bydatique  du  foie. 

CCS  antécédents,  la  syphilis  semble  devoir  être  éliminée  comme  origim'dc  cette 
du  ^’Lypothése  d’un  kyste  hydatique  culcifié«est  peu  probable  malgré  le  kyste 
j^aie  enlevé  l’an  dernier. 

est-elle  une  hémorragie  calciliée,  produite  par  le  traumatisme  obstétricai, 
fégr*  P^animome  développé  aux  dépens  dos  plexus  choroïdes,  un  gliome  ayant 
casé  et  s’étant  calcilié  ?  Un  ne  peut  faire  que  des  hypothèses. 


j,  h'alade  nous  a  surtout  paru  intéressante  à  présenter  pour  la  belle 
bjineur  cérébrale  que  l’on  obtient  à  la  radiographie,  les  tumeurs 
orales  visibles  à  la  radiographie  étant  relativement  peu  fréquentes. 
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D’autre  part,  cette  tuiueur  paraît  être  restée  stationnaire;  les  radiographies 
faites,  il  Y  a  (luehiues  années,  à  la  Pitié,  sont  exactement  superposables  à 
celles  cpieM.  Puthoniinc  a  laites  à  la  Salpétrière. 

Enfin,  il  est  intéressant  de  remarquer  que  cette  tumeur,  bien  que  sié¬ 
geant  en  plein  centre  cérébral,  détermine  comme  unique  symptôme  de¬ 
puis  17  années  des  crises  jacksoniennes  typiques. 


D''  Harré  (de  Strasbourg) . — J’ai  eu  l’occasion  d’observer  avec  mon 
collègue  le  professeur  Leriche  une  malade  très  comparable  à  celle  qui 
nous  est  présentée. 

Il  s’agissait  aussi  d’une  jeune  fille  atteinte  de  crises  d’épilepsie  Bravais- 
•lacksonienne  qui  étaient  devenues  de  plus  en  plus  fréquentes  et  avaient 
un  point  de  départ  crural.  Les  radiographies  de  face  et  de  profil  avaient 
montré  une  tache  sombre  très  nette  occupant  très  sensiblement  le  sièg® 
de  celle  qu’on  nous  montre  aujourd’hui  et  située  dans  le  centre  ovale. 

L’intervention  permit  de  trouver  dans  la  ^profondeur,  tout  près  de  D 
paroi  du  ventricule  latéral,  qui  ftdt  ouvert  (sans  dommage  apparent)  une 
lumeur  volumineuse  dure,  adhérente  aux  ttâssns  environnants  ;  elle  put 
être  enlevée  grâce  à  une  dissection  prudente.  Il  s'agissait  très  probablement 
d’un  tuberculome  calcifié. 

Les  suites  immédiates  de  l’intervention  furent  excellentes  ;  les  crise» 
jacksoniennes  disparurent  pendant  un  certain  temps,  et  la  malade  put 
même  se  servir  de  son  membre  paralysé,  pendant  quelques  jours.  Mai» 
bientôt  après,  les  accidents  reparurent,  et  la  malade  mourut  quelques  mol» 
après  l’intervention. 

Peut-être  est-il  plus  indiqué  de  ne  pas  enlever  la  tumeur,  si  les  acci¬ 
dents  de  la  malade  qui  nous  est  présentée  aujourd’hui  permettent  de  tem¬ 
poriser  ou  môme  d’être  amendés. par  le  traitement  banal  de  l’épilepsie  qU' 
peut  se  montrer  souvent  efficace  même  dans  les  cas  d’accidents  Bravai»' 
Jacksoniens. 


M.  Souques.  —  L’intéressante  observation  de  M.  Crouzon  et  Je 
M'i'  Vogt  rappelle,  sous  plusjeurs  rapports,  celle  que  j’ai  rapportée  ici. 
y  a  cin([ans.  11  s'agissait  d’un  psammome  visible  à  la  radiographie.  La  tu¬ 
meur  fut  enlevée  par  de  Martel,  ef  depuis  lors  la  malade  est  guérie.  Mal^ 
il  s’agissait  d’une  tumeur  située  à  la  surface  de  l'hémisphère.  Ici,  au  coU' 
traire,  la  tumeur  est  centrale,  située,  semble-t-il,  dans  le  ventricule  latér® 
et  développée  iicut-êtrc  aux  dépens  des  plexus  choro'ides.  Pour  l’atteindr®' 
il  faudrait  traverser  l’hémisphère,  et  on  risquerait  de  produire  des  dégâts 
redoutables.  Je  n’oserais  pas  donner  le  conseil  d’aller  à  sa  recherche- 


M.  André  Léhi.  —  Il  ne  faut  pas  oublier  une  variété  de  Himeurs  cale* 
fiées  ([ui  est  peut-être  la  plus  fréciuente,  je  veux  parler  des  tubercul®* 
crétiliés.  , 

Des  tubercules  de  ce  genre,  même  volumineux,  peuvent  exister  dan» 
cerveau  en  se  manifestant  par  un  minimum  de  symptômes.  J’ai  le  soU'’®* 
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nird’avoir  trouvé  autrefois,  à  Hicêtre,  non  sans  grande  surprise,  àl’autopsie 
d  un  vieillard  mort  d’une  alfection  indépendante,  un  véritable  bloc  de 
pierre,  qui  avait  un  volume  d’au  moins  un  bon  centimètre  cube,  et  qui 
était  logé  en  plein  milieu  d’un  pédoncule  cérébral  :  or,  il  s’agissait  d’un 

tubercule  crétilié. 


VlII.  —  Sclérose  latérale  amyotrophique  avec  contracture  intense 
du  type  extrapyramidal  (hypertonie  plastique  et  exagération 
des  réflexes  de  posture).  Discussion  de  son  étiologie  encépha- 
Utique,  par  MM.  Georges  Guillain  et  Th.  Al.uouanine. 

A  côté  des  scléroses  latérales  ainyotrophicfues  où  l’importance  prépon¬ 
dérante  de  r  atteinte  delà  corne  antérieure  réalise  un  tableau  surtout  polio- 
myélitique  et  même  parfois  «  pseudo-polynévritique  »,  il  est  des  formes  où 
U  contracture  plus  ou  moins  marquée  traduit,  avec  l’exagération  des  réflexes 
tendineux,  l’atteinte  pyramidale  qui,  dans  les  formes  précédentes,  pourrait, 
cliniquement,  sembler  presque  nulle.  On  sait  d’ailleurs  que  c’est,  en  cons- 
*utant  l’existence  de  contracture  au  niveau  des  membres  inférieurs,  dans 
®®ctains  cas  d’amyotrophie  progressive  du  type  Aran-Duchenne,  que  Cbar- 
supposa  cliniquement  l’existence  d’une  sclérose  latérale,  avant  de  la 
^érifier  anatomiquement  et  d’établir  ainsi  la  description  de  la  maladie  à 
^'luelle  son  nom  reste  attaché. 

Cette  contracture  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique  se  comporte 
Ordinaire  comme  une  contracture  pyramidale  classique,  généralement 
•scrète,  plus  ou  moins  modifiée  d’ailleurs  par  l’importance  du  syndrome 
poliomyélitique.  G’  est  un  aspect  fort  dilTérent  que  revêt  la  contracture 
02  la  malade  que  nous  présentons  à  la  Société.  En  plus  d’un  élément 
Pyramidal  indiscutable  qui  se  traduitpar  la  pronation  du  poignet,  le  ren¬ 
oncement  syncinétique,  on  observe  ici  une  contracture  revêtant  tous  les 
Ooractères  de  la  contracture  extrapyramidale  :  hypertonie  plastique  avec 
’*oillies  et  tonus  musculaires  spéciaux,  décontraction  en  plusieurs  temps, 
^^ogération  des  réllexes  de  posture.  On  croirait  vraiment  palper  et  mobili- 
^or  Un  membre  parkinsonien  lorsqu’on  explore  les  membres  supérieurs  de 
ootte  malade. 

Cest  cet  aspect  spécial  de  la  contracture  au  cours  d’une  sclérose  latérale 
yolrophique  qui  nous  a  paru,  ainsi  que  quelques  autres  particularités 
0  début  et  d’évolution,  permettant  de  poser  l’hypothèse  d’une  étiologie 
^^Phulitique,  digne  de  retenir  l’attention. 


Di  femme  de  118  ans  se  présente  actuellement  avec  une  atrophie  Aran- 
®une  bilatérale  avec  griffe,  de  l’exagération  des  réflexes  tendineux, 
•’uut”^*^  ‘'’ux  membres  supérieurs,  de  la  contracture  très  marquée  prédomi¬ 
né  mêmes  membres,  enfin  des  signes  bulbaires:  troubles  de  la 

U  ition  et  de  la  phonation,  clonus  du  maxillaire  inférieur. 
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Le  début  de  ce  syndrome  a  eu  lieu  il  y  a  un  an,  caractérisé  par  l’appari¬ 
tion,  en  mars  1925,  de  foucjnillements,  de  sensations  c^e  doigts  enflés,  de 
gêne  progressive  dans  les  mouvements  de  la  main  droite  ;  à  partir  d’août, 
l’amaigrissement  des  muscles  de  cette  main  évolua  progressivement, 
augmentant  la  gène  motrice,  en  même  temps  que  la  malade  remarquait  la 
raideur  de  tout  son  membre  supérieur,  qu’elle  souffrait  d’élancements 
pénibles  à  ce  niveau.  Nous  l’avons  observée  pour  la  première  fois  en  no¬ 
vembre  1925  ;  il  existait  alors  une  atrophie  Aran-Duchenue  typique  avec 
grilïe  et  une  contracture  considérable  de  tout  le  membre  supérieur  droit 
qui  ne  s’est  guère  modifiée  depuis;  la  malade  accusait  quelques  fourmille¬ 
ments  au  niveau  de  la  main  du  côté  opposé  où  l’on  pouvait  déjà  noter  un 
léger  aplatissementde  l’éminence  thénar  et  du  premier  espace  interosseux, 
une  hypertonie  discrète  du  membre  supérieur  gauche.  Dans  les  mois  sui¬ 
vants,  l'atrophie  Aran-Duchenne  évolua  rapidement  du  côté  gauche.  H 
y  a  un  mois  et  demi,  on  remarquait  des  modifications  de  la  parole,  plus 
lente,  nasonnée,  et  il  apparaissait  des  troubles  de  la  déglutition  qui  n’ont 
lait  qu’augmenter  depuis. 

A  l’heure  actuelle,  l’attention  est  attirée  aussitôt  par  l’iftrophie  Aran- 
Duchenne  bilatérale,  prédominant  à  droite  avec  grifl'e  très  ,  marquée  ;  les 
membres  supérieurs  sont  en  demi-flexion,  avec  pronation  forcée  d® 
l’avant-bras  et  du  poignet.  L’atrophie  ne  dépasse  guère  la  main;  le* 
masses  musculaires  de  l’avant-bras,  du  bras,  de  l’épaule  présentent  un 
relief  anormal,  surtout  chez  une  femme  On  ne  note  de  secousses  fibril" 
laires  qu’au  niveau  de  l’éminence  thénar  et  dupremier  espace  interosseu*' 
La  pression  des  muscles  est  douloureuse,  et  il  existe  des  crampes  a.sseZ 
péniblc.s  au  niveau  des  deux  membres  supérieurs.  La  contracture  y  est 
très  considérable,  plus  marquée  à  droite  qu’à  gauche.  La  force  musculaire 
est  très  diminuée  pour  l'ensemble  du  membre  supérieur  droit  alors  qu’au 
début  la  parésie  prédominait  sur  les  fléchisseurs,  ce  que  l’on  note  encore 
à  gauche.  Dans  les  mouvements  volontaires,  on  voit  apparaître  uné  sorte 
de  tremblement  régulier  qui  n’existe  nullement  au  repos. 

Au  membre  inférieur,  il  n’existe  pas  d’atrophie,  ni  de  modification  d® 
la  force,  bien  que  la  malade  accuse  depuis  peu  du  dérobement  passage^ 
de  la  jaiiibe  droite  et  qu’on  note  à  ce  niveau  un  certain  degré  de  contra®' 
turc,  nullement  comparable  d’ailleurs  à' celle  des  membres  supérieurs 

Les  réflexestendineux  et  périostés  sont  très  exagérés  au  niveau  des  rneiU'. 
bres  supérieurs,  avec  ditfusion  de  la  réponse  ;  ils  sont  très  vifs  aux  inein' 
bres  inférieurs.  Il  n'y  a  pas  de  clonus  du  pied.  Le  réflexe  cutané  plantai®^ 
est  en  flexion  des  deux  côtés. 

A  la  face,  ou  décèle  un  peu  d’atonie  dans  le  domaine  du  facial  inférieur! 
le  réflexe  naso  palpébral  est  très  vif;  le  réflexe  masséterin  est  très 
exagéré,  .sa  recherche  déclanchant  fréquemment  du  clonus  du  nuixillai*’® 
inférienr.'La  voix  est  lente,  nasonnée,  par  moments  avec  achoppement; 
voile  du  palais  se  contracte  bien  et  son  réflexe  est  normal  ;  les  liqoid®*j 
reviennent  cependant  parle  nez,  et  la  malade  s  étouffe  parfois  en  avalat*^ 
les  aliments  solides;  la  langue  reste  normale. 
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L’examen  électrique  a  montré  à  M.  Bourguignon  l’existence  d’une  réac¬ 
tion  de  dégénérescence  partielle  dans  les  muscles  de  la  main  et  de  l’avant- 
^ras  avec  des  chronaxies  non  homogènes,  certaines  fibres  ayant  des 
chronaxies  augmentées  avec  léger  galvanotonus  comme  dans  les  proces¬ 
sus  dégénératifs,  d’autres  dans  le  môme  muscle  ayant  leurs  chronaxies 
iLininuées  comme  dans  les  états  de  rigidité  centrale. 

Ajoutons  que  la  ponction  lombaire  a  permis  de  constater  que  le  liquide 
'^ophalo-rachid  ien  était  absolument  normal.  La  réaction  de  Bordet- 
”3ssermann  est  négative  dans  le  sangetdans  le  liquide  céphalo-rachidien. 


Après  ce  bref  exposé  de  l’ensemble  du  tableau  qu’offre  cette  malade,  il 
’^ous  faut  revenir  sur  deux  points  particuliers  qui  constituent  les  faits  di¬ 
gnes  de  retenir  l’attention  :  les  caractères  de  la  contracture  des  membres 
supérieurs  ;  l’existence  d'un  épisode  d’encéphalite  probable  antérieur  à 
'nstallation  de  ce  syndrome  de  sclérose  latérale  amyotrophique. 

La  contracture  est  ici  un  fait  pour  le  moins  aussi  important  que  l’amyo- 
^•"opliie  Aran  Duebenne.  Elle  est  d’une  intensité  exceptionnel  le  dans  ce  cas  de 
sclérose  latérale  amyotrophi(iue.  Au  niveaude  l’épaule,  elle  est  très  diffi- 
à  vaincre.  Elle  prédomine  en  effet  nettement  au  niveau  (Je  la  racine 
U  membre,  le  bras  étant  soudé  au  tronc  ;  elle  est  encore  très  intense, 
'lUoique  moindre,  au  niveau  du  coude  et  du  poignet.  L’attitude  de  pronation 
se  reproduit  aus.sitôt,  la  llexion  de  la  main  sur  l’avant-bras  avec  saillie 
J  ®s  fendons  des  tlécbisseurs  au  niveau  du  poignet  sont  deux  caractères  qui 
l’approchent  de  la  contracture  pyramidale  ;  il  faut  y  joindre  un  renfor- 
p^’^ent  très  net  de  la  flexion  des  doigts' et  de  l’avant-bras  sur  le  bras  dans 
de  serrer  la  main  du  côté  opposé,  autrement  dit,  l’existence  d’une 
^yucinésie  de  coordination.  Mais  toute  une  série  d’autres  caractères  lui 
•ment  un  aspect  très  spécial  qui  montre  qu’à  l’élément  pyramidal  de 
do  s’ajoute  un  élément  extrapyramidal.  En  plus  de  sa  i)ré- 

minance  à  la  racine  du  membre,  c’est  l'existence  du  relief  plein,  bien 
^nt  des  muscles  de  l’avant-bras  et  du  bras,  et  c’est  leur  consistance 
mobilisation  des  segments  du  membre, 
J,  au  niveau  du  coude,  on  sent  la  contracture  épouser  chacun  de  ces 
P  ®cements,  donnant  cette  sensation  de  décontraction  en  plusieurs  temps 
Phé  ^  ^f®ud  l’avant-bras,  sensation  semblable  à  celle  perçue  dans  le 
Q^nomène  de  la  roue  dentée  chez  le  parkinsonien  ;  c'est  enfin  le  fait  que 
'^'/éfloxes  de  posture,  tqnt  au  poignet  (|u’au  niveau  du  coude,  sont 


^^Sérés. 

f?'''amidal, 

‘‘‘«Sonic 


lous  ces  caractères  qui  sont  ceux  de  la  contracture  extra- 
e  et  que  l’on  rencontre  très  nettement  dans  l’hypertonie  par- 


s’ajoutent  donc  ici  à  l’attitude  de  la  contracture  pyramidale 
S&D  ^^‘‘«‘«^•sies  et  exagération  des  réflexes  tendineux  et  lui  donnent  un 
spécial.  Il  faut  ajouter  que  la  contracture  est  également  mar- 
««  niveau  des  muscles  du  cou  avec  Jes  mêmes  caractères,  quelle 
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est  par  contre  discrète  aux  mcnil)res  inférieurs  où  l’on  a  cependant 
aussi,  niais  à  un  degré  moindre,  des  réflexes  de  posture  vifs. 

Un  deuxième  point  esta  souligner  chez  notre  malade.  Un  peu  plus  de 
deux  ans  avant  l'installation  du  syndrome  actuel,  on  relève  dans  son  his' 
toire  l’existence  d’un  épisode  morbide  ainsi  caractérisé.  Elle  fut  [irise,  en 
décembre  1922,  de  phénomènes  douloureux  très  violents  à  type  de  pince¬ 
ment,  d’arrachement,  siégeant  au  niveau  de  la  nuque,  de  la  région  scapù' 
laire,  de  la  région  intercostale  et  des  membres  supérieurs  ;  ces  douleur» 
s’accompagnèrent  d’insomnie  pendant  près  de  deux  mois.  Il  n’y  eut  pa^ 
dediplo[)ie.  Après  cet  éjiisode  persista  quelque  temps  de  l’asthénie  ;  dan» 
l’intervalle,  rien  de  notable  ne  fut  remarcpié  ;  mais  à  nouveau,  (juan<l 
débuta  l'amyotrophie,  reparurent  des  troubles  du  sommeil  sous  forma 
d’accès  de  somnolencediurneauxquelles  la  maladene  pouvait  résister  etqu* 
s’accompagnaient  de  sensations  d’abattement,  d’anéantissement.  L’exi»' 
tence  de  ces  troubles  du  sommeil  et  de  ces  algies  nous  avait  fait,  à  notra 
premier  examen,  devant  le  type  de  la  contracture  alors  unilatérale  et  p»' 
raissant  déborder  de  beaucoup  en  importance  l’atrophie,  supposer  le  dé' 
veloppement  d  un  syndrome  pqslencéphaliti(|ue. 


Tels  sont  les  faits  qui  nous  ont  semblé  dignes  d’être  notés  chez  cett® 
malade.  Il  ne  semble  pas  douteux  (ju’il  s’agisse  bien  ici  du  .s'i/ndroma d® 
la  sclérose  latérale  amyotrophique  ;  la  progression  de  l’atrophie  AraU' 
Diicbenne  d’abord  unilatérale,  puis  rapidement  bilatérale,  l’exagération  d®* 
réflexes  tendineux,  le  développement  enfin  de  troubles  bulbaires  q"* 
dénote  nt  une  évolution  rapide  ne  permettent  pas  d’envisager  une  autr® 
hypothèse. 

Ce  qui  est  très  particulier,  c’est  le  contraste  entre  l’amyotrophie  et  la  co®' 
tracture,  et  c’est  surtout  le  type  de  cette  contracture.  L’amyotrophie  a®* 
relativement  discrète,  tout  au  moins  dans  son  extension,  puisqu’elle 
dépasse  guère  la  main,  et  que  les  avant-bras,  les  bras  et  la  ceinture  s®® 
pulaire  ont  conservé  leurs  reliefs  normaux,  même  en  certains  points  pJ"* 
accusés,  plus  [)leins  (jue  normalement  chez  la  femme.  La  contracture»'’ 
contraire  est  intense  et  difl’use.  Dans  le  complexe  sclérose  latérale  am}"’ 
trophique,  ici,  c’est  l’amyotrophie  (jui  est  le  fait  le  moins  important, 
caractères  de  celte  contracture,  nous  l’avons  dit,  sont,  pour  une  gr»®“^ 
part,  analoguesà  ceux  de  la  contracture  extrapyramidale.  Prédominant® 
la  racine  du  membre  tout  en  étant  difl’use,  cette  contracture  est  avant  to**^ 
«  plastique»,  se  moulant  sur  ralliliide  impriméeaux  segments  démembra 
s’accompagnant  d’exagération  mar(|uée  des  réflexes  deposlurc,à  la  foisda 
leur  rai)iditè  de  déclanchement  et  dans  la  persistance  de  la  contraction  tj^ 
nicjiie.  Il  convient  de  souligner  la  dilférence  ([uel’on  note  entre  ce  mode 
contracture  et  la  contracture  j)yramidale  (dont  certains  éléments  exista 
aussi,  nous  l’avons  noté),  et  on  est  frappé  des  analogiesdecetle  contracta 

avec  la  contracture  parkinsonienne.  Il  est  certain  (jue  si  l’on  explorait. 
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yeux  fermés,  la  inotililé  passive  du  bras  et  de  l’avant-bras  de  cette  malade, 
ferait  le  diagnostic  de  contracture  parkinsonienne. 

Cest  là  un  fait  qui  n'a  pas  été,  à  notre  connaissance,  noté  dans  la  sclé- 
''ese  latérale  amyotropiiique,  affection  où  l’atteinte  de  la  corne  antérieure 
*^1 1  altération  pyramidale  concomitante  rendent  l’existertce  d’une  tellccon- 
|‘'acture  particulièrement  intéressante .  Nous  ne  saurions  d'ailleurs  pré- 
J'^ger  des  rapports  pouvant  exister  entre  les  lésions  médullaireset  cette  con- 
**'acture.  Est-ce  à  l’atteinte  diffuse  du  cordon  antéro-latcral,  à  l’atteinte  de 
^^rtaines  voies  spéciales,  voire  à  l’atteinte  plusdiserète  que  de  coutume  des 
bornes  antérieui  •es,  à  l’évolution  rapide  qu’il  faut  l'attribuer  ;  nous  ne  sau- 
j’‘Onsie  dire.  Nous  nous  contenterons  de  rappeler  (jue,  dans  la  selérose 
6raleamyotrbphi(jue,  leslcsions  delà  substance  blanche  médullaire  dé¬ 
cent  largement  l’aire  pyramidale.  Il  nous  paraît  évident,  étant  donnée  la 
’^êrne  topographie  cervieale  de  l'atrophie  etdela  eontracture,  que  celle-ei 
sous  la  dépendance  de  la  lésion  médullaire. 

_  'Jn  dernier  ordre  de  faits  mérite  encore  d’être  pris  en  considération, 
1  épisode  morbide  qui  a  préeédé  de  deux  ans  l’éclosion  des  premiers 
^Jgfies  de  l’affection.  Ces  phénomènes  douloureux  et  cette  insomnie  peV- 
’’**tante  ap])araissant  brusquement,  avec  altération  de  l’état  général,  per- 
j^ettraient  de  supposer  l’existence,  à  ce  moment,  d’un  épisode  d’encépha- 
^  forme  algique  et  insomnique  ;  de  plus,  quand  débuta  l’ainyo- 


lite 


°Phie,  reparurent  des  perturbations  du  sommeil  à  type  d’accès  de 
nolence  diurne.  La  première  fois  que  nous  vîmes  la  malade  avec  une 
jij^°^*'opHie  Aran-Duebenne  diserète  aecompagnée  de  cette  hypertonie 
^se  de  tout  le  membre  su])érieur  à  type  plastique,  avec  absence  de  balan- 
ent  du  bras  dans  la  marche,  nous  émîmes  l’hypothèse  d’un  syndrome 
'nsonien  post-encéphalitique  avec  amyotrophie  consécutive  à  la  radi- 
phase  initiale.  L’évolution'rapidement  progressive  de  l’affec- 
de  l’apparition  réeente  des  signes  bulbaires  ne  permettent  plus  guère 

Pou  réalité  de  la  selérose  latérale  amyotrophique.  Mais  l’on 

g  se  demander  si  un  syndrome  analogue  à  la  sclérose  latérale 

g  ^°^'’®phique  ne  pourraitëtre  produit  par  l’eneéphalite,  de  même  que  la 
géra  ■  donner  une  amyotrophie  exlensiveavec  eonservation  ou  exa- 

des  réflexes  Ce  n’est  ici  qu’une  hypothèse  que  ni  l’existence 
Ps  cneéphalitique  initial,  ni  même  l’intensité  de  eette  contracture 

tpg  .  “-parkinsonienne  ne  permettent  de  résoudre.  On  a  signalé  des  amyo- 
Irôl  diffuses  et  extensives  consécutives  à  l’encéphalite.  Mais  aucun  con- 
|‘“3lomiquc  montrant  des  lésions  semblables  à  celles  de  la  sclérose 
“  ^''lyotrophique  n’a  été  noté  dans  ces  cas  d’encéphalites  ])rolongées 
iajj.  ’^pPaiques  rapportées  par  Wimmer,  Froment.  Il  n’est  d’ailleurs  pas 
lite  .’ de  que  des  infections  évolutives  du  névraxe  autres  que  l’encépha- 
algig  donner  lieu  au  début  à  des  perturbations  de  sommeil,  à  des 

pog  ’  '’oas  l’avons  observé  dans  des  cas  de  sclérose  en  ])laques;  il  se 
même  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique, 
laqg^li**  donc,  ici,  que  discuter  cette  question  d’étiologie,  pour 

“  flous  n  avons  pas  d  arguments  probants.  Nous  avons  voulu  surtout 
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mentionner,  dans  cetteafleetion  type  du  système  pyramidal  qu’est  la  sclérose 
latérale  amyotrophique,  l’existence  possible  d’une  contracture  très  spé¬ 
ciale,  avec  de  nombreux  caractères  du  type  extrapyramidal. 

M.  Vincent.  —  .l’avoue  ([ue  je  ne  comprends  pas  très  bien  actuelle¬ 
ment  ce  qu'on  désigne  sous  le  nom  de  réflexe  de  posture  chez  l’homme. 

Sherrington  a  décrit,  sous  le  nom  de  rigidité  posturale,  la  rigidité  que 
l’on  voit  apparaître  chez  les  animaux  décérébrés  par  la  section  transverse 
de  l’isthme  cérébral.  11  semble  bien  que  la  condition  de  cette  rigidité  pos¬ 
turale  soit  la  suppression  de  la  voie  pyramidale  et  la  persistance  de  voie 
descendante  née  dans  le  mésocéphale,  la  protubérance  ou  les  régions 
adjacentes. 

De  ce  point  de  vue,  on  pourrait  peut-être  soutenir  que  ce  qui  réalise  le 
mieux  la  rigidité  posturale  est  la  contracture  hémiplégique.  En  effet,  dans 
les  hémiplégies  de  cause  cérébrale,  il  existe  bien  une  suppression  de  la 
voie  pyramidale  avec  persistance  des  voies  descendantes  d’origine  niéso- 
céphalique  s’il  en  existe... 

Quant  aux  réactions  raccourcies  et  allongées,  je  rappelle  qu’elles 
s’observent  chez  le  chien  spinal  dont  les  voies  pyramidales  et  extrapyra- 
midales  sont  supprimées. 

M.  L.  Alquiek.  — Bien  des  malades  présentent,  à  côté  des  symptômes 
caractérisant  uneaft’ection  du  névraxe,  d’autres  troubles  difficiles  à  classer 
comme  dans  le  cas  actuel.  Fréquemment,  si  l’on  examine  soigneusement 
ces  malades  en  palpant,  non  seulement  les  muscles,  mais,  en  étudiant  tout,? 
l’ensemble  des  tissus,  on  constate  l’engorgement  lymphatique  avec  possi"' ’ 
bilité  d’redèmes  par  stase  lymphati([ue,  des  réactions  vaso-motrices  anof' 
males,  enfin  des  rétractions  tissulaires,  à  caractère  spasmodique,  ’qUJ 
me  paraissent  bien  devoir  être  très  rapprochées  des  troubles  de  l’innef 
vation  végétative,  spécialement,  peut-être,  du  vagotonus.  Sur  ces  trouble*  <' 
on  peut  agir,  et  ainsi,  améliorer  certains  symptômes,  jusqu’à  ce  que  se 
re|)rodiiise  la  cause  qui  leur  a  donné  naissance.  Il  y  a,  je  crois,  grand 
intérêt,  pratique  et  nosologique,  à  mieux  étudier  ces  à-côtés  de  la  neurO'j! 
logie  actuelle,  c’est  ce  que  j’essaie  de  faire  depuis  deux  ans,  dans  le  set' 
vice  de  M.  le  Professeur  Guillain,  à  la  Salpêtrière. 

IX.  —  Réflexe  oscillatoire  hypertonique,  par  MM.  Ch.  Foix 

et  Julien  Marie.  ' 

Nous  avons  montré,  il  y  a  deux  mois,  une  malade,  présentant  une  modt'  i 
lication  singulière  du  réflexe  rotulien  qui  rappelait  par  bien  des  côtés  J* 
réflexe  pendulaire  avec  cette  difl'érencc  cependant  qu’il  se  produisait  ch*^ 
un  sujet  en  état  d  hypertonie  ;  nous  l’avions  pour  cette  raison  qualifié  d* 
réflexe4)endulaire  et  hypertonique.  Nous  préférons,  aujourd’hui,  lui  donnefJ 
le  nom  de  réflexe  oscillatoire  htjperloiiicjue  qui  a  l’avantage  de  ne  pas 
juger  de  la  nature  essentielle  du  phénomène. 
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Nous  avions  dans  la  même  communication  envisagé  les  conditions  dans 
lesquelles  le  phénomène  pouvait  s’observer^  et  notamment  la  question 
de  savoir  si  les  lésions  pyramidales  suffisaient  ou  non  à  le  déterminer. 

Les  malades  que  nous  présentons  aujourd’hui  apportent  une  réponse  à 
cette  dernière  question.  Ce  sont  tous  deux  des  hémiplégiques,  l’un  atteint 
d  hémiplégie  gauche  banale,  l’autre  d’une  forme  plus  singulière  à  prédo¬ 
minance  crurale. 


Tous  deux  présentent,  de  façon  typique,  le  réflexe  oscillatoire  hyperto¬ 
nique  :  on  peut  parfois  pour  une  seule  excitation  noter  une  centaine  d’os¬ 
cillations  et  davantage. 

Quelques  observations  sont  nécessaires  en  ce  qui  concerne  : 

1°  L’aspect  même  du  phénomène  ; 

2“  Les  conditions  dans  lesquelles  il  se  produit  chez  nos  sujets. 

En  ce  qui  concerne  l’aspect  même  du  phénomène,  les  oscillations  sopt 
•■cgulières,  assez  semblables  à  celles  que  décrit  un  pendule  rigide  suspendu 
par  Une  force  élastique  de  façon  à  faire  un  angle  avec  la  verticale  :  c’est  la 
l^crce  élastique  qui  règle  avec  la  pesanteur  l’axe  d’oscillation  du  pendule. 

Cependant,  la  durée  de  ces  oscillations  peut  être  telle  qu’il  semble  dilFi- 
'^'le  que  les  seules  lois  de  la  pesanteur  et  de  l’élasticité  l’entretiennent.'  . 

Une  autre  observation  suscite  les  mêmes  doutes  à  ce  sujet  :  On  observe 
parfois,  souventsansgrandecauseapparente,  des  renforcementsd’oscillation 
Sans  excitation  extérieure  nouvelle  —  on  est  amené  à  penser  que  c’est  le 
J’enforcement  de  l’hypertonie  qui  a  amené  ici  le  renforcement  des  oscil- 
®hons,  et  ceci  est  d’autant  plus  net  chez  un  même  malade  que  la  jambe 
plus  éloignée  de  la  verticale.  Du  môme  ordre  probablement  sont  les 
^^nforcements  d’oscillation  que  provoque  une  inclinaison  en  arrière  et  la 
‘Uianution  que  provoque  l’inclinaison  en  avant.  Le  phénomène,  bien  enten- 
U>  na  rien  de  volontaire,  mais  peut  dans  une  certaine  mesure  être  in- 
üencé  par  la  volonté  :  un  de  nos  malades  parvient  à  l’arrêter  au  comman- 
‘*®ment,  après  un  temps  perdu  qui  ne  dépasse  guère  cinq  secondes,  on 
^oit  alors  les  oscillations  diminuer  d’amplitude  et  cesser.  ' 

Uans  les  conditicjijs  que  nous  avons  décrites  plus  haut,  le  phénomène 
“^cillatoire  est  produit  par  la  recherche  du  réflexe,  mais  on  peut  aussi 
'^n  le  déterminer  par  une  simple  poussée,  exercée  d’avant  en  arrière  ; 
’^^lgi'é  sa  longue  durée,  la  force  des  oscillations  est  d’ailleurs  minime  et  il 
^^ffitdu  moindre  appui  offert  au  membre  inférieur  pour  les  arrêter  immé- 

''•atement. 

Quand  il  revêt  cette  grande  intensité,  le  réfle.xe  oscillatoire  hyperto- 
*'’^ue  est  un  phénomène  assez  rare  :  nous  l’avons  observé,  somme  toute, 
quatre  fois:  ch  ez  deux  hémiplégiques  et  dans  deuxcas  de  scléroscen  plaque, 
de  beaucoup  plus  modéré,  réduit  à  quelques  oscillations,  il 

''lent  plus  fréquent  et  s’observe  alors  dans  les  hémiplégies  franches 
^''ec  hypertonie  nette  (1/ff  des  cas  environ),  dans  la  sclérose  en  plaque, 
Uns  le  syndrome  thalamique,  dans  la  syringomyélie,  etc. 

•  Si  nous  recherchons  les  conditions  dans  lesquelles  le  phénomène 
serve,  nous  voyons  qu  elles  sont  les  suivantes  ; 
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1.  Hypertonie. 

2.  ICxa/fémlion  desréllexes. 

AIjolition,  tout  au  moins  diininution  des  réflexes  de  posture. 
4  Un  certain  degré  de  passivité. 


La  première  de  ces  conditions  appelle  ([uel(|ues  réllexioiis  : 

Toutes  les  variétés  d  hypertonie  ne  sont  pas  aptes, en  effet,  à  produire  le 
phénomène  mais  seulement  celles  ([ui  s’accompagnent  d'exagération  des 
réllexes  tendineux  et  d'abolition  ou  diminution  des  réllexes  de  posture, 
c’est-à  dire  pratitpicment  les  hypertonies  pyramidales. 

A  l'inverse,  les  rigidités  plus  ou  moins  proches  de  la  maladie  de  Parkin¬ 
son  ne  sont  pas  capables  de  le  déterminer. 

Il  résulte  de  ces  considérations  que  si  l'altération  du  cervelet  ou  des 
voies  cérébelleuses  est  la  cause  prépondérante  (mais  non  i)as  la  seule  pos¬ 
sible)  du  réllexe  pendulaire  proprement  dit,  l’altération  des  fibres  pyra¬ 
midales  est  la  cause  nécessaire  du  réllexe  oscillatoire  hypcrtonirpicpour  la  ' 
raison  cpie  (sauf  réserve),  elle  est  seule  capable  d’engendrer  la  variété 
d’hypertonie  où  on  peut  le  rencontrer. 

Mais  cette  lésion  du  faisceaupyramidalpeut-elle,  à  elle  seule,  engendrer 
le  réllexe  oscillatoire  hypertonicpie  ? 

Il  semble  que  oui  :  ce  qui  se  conçoit  ai.sément  puisqu’elle  peut  à  elle 
seule  en  engendrer  les  conditions  et  notamment  l’abolition  des  réflexes  de 
posture.  Les  lésions  cérébelleusessont  à  elles  seules  incapables  de  le  déter¬ 
miner  puisqu’elles  n’engendrent  pas  (saufréscrve)par  elles-mêmes,  l’hyper-  . 
tonie,  avec  exagération  des  réflexes  tendineux  Par  contre,  elles  pourraient 
jouer  un  rôle  favorisant,  en  exagérant  la  passivité  et  l’abolition  des  réflexes 
de  posture.  Si  donc  le  grand  réllexe  oscillatoire  bypertoni(|Uc  nécessite 
une  lésion  pyramidale  importante,  les  variétés  moins  intenses  pourront  , 
relever  d’altérations  pyramidales  plus  légères  associées  à  des  lésions  de 
l’appareil  cérébelleux  ;  c’est  ce  qui  arrive  notamment  chez  les  thalamiciues. 

lünvisageons  maintenant  les  rapports  du  réllexe  oscillatoire  hyperto¬ 
nie]  ue  : 

1°  Avec  le  réllexe  polycinétique  ;  | 

2°  Avec  le  réllexe  j)endulaire  pro|)rement  dit  ; 

15“  Avec  leclonus  sjjontané. 

I.  — Le  réllexe  polijciiiélique  constitué  par  une  série  de  secousses  f 
rapides  et  rapidement  décroissantes  ;  il  a  pour  point  de  départ  une  exa- 
gération  des  réllexes  tendineux  et  peut  aussi  se  rencontrer  chez  des  sujets  * 
qui  présentent  égalemenfle  réflexe  oscillatoire  hypertonique  ;  pour  l’ob' 
server,  il  faut,  en  général,  (|ue  le  pied  du  malade  soit  soutenu  :  il  ne  sembla  « 
pas,  en  elïet,  capable  de  résister  à  l'action  empêchante  de  la  pesanteur  • 
celle-ci  s’oppose  au  maintien  du  fond  hypertonique  qui  est  nécessaire» 


semble-t-il,  à  la  production  des  secousses  secondaires  du  réflexe  polycinê'  f. 
ti(|uc.  Il  s’ensuit,  par  conséquent,  ([ue  l’on  peut  voir  à  titre  exception'  V 
nel  le  même  sujet  i)résenter  un  réllexe  polycinéti([ue  ([uaiid  sa  jambe  est 


appuyée  et  un  réllexe  oscillatoire  bypertonicjue  quand  elle  tombe  soU»  J 
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1  action  de  la  pesanteur;  les  2  phénomènes  cependant  ne  sont  pas  iden¬ 
tiques,  en  elTet  : 

a)  Le  réllexe  polycinétique  se  réduit  à  quelques  saccades  rapidement 
décroissantes  et  d’aspect  presque  épileptiforme  par  la  rapidité  de  leur 
succession  sur  place. 

Le  réflexe  oscillatoire  hypertonique  se  présente  avec  un  aspect  d’oscilla- 
hons  régulières,  à  peine  décroissantes  et  qui  peuvent  môme  subir  des 
renforcements  :  nous  l’avons  vu  se  poursuivre  pendant  plusieurs  minutes 
à  une  cadence  de  140  environ  par  minute. 

11  n'y  a  pas  coïncidence  chez  le  même  malade  entre  le  réllexe  poly- 
rinétique  et  le  grand  réflexe  oscillatoire  hypertonique  :  aucun  de  nos 
•ualades  à  grand  réllexe  oscillatoire  hypertonique  ne  présente  de  réflexes 
Polycinétiques.  Inversement,  on  peut  observer  le  réllexe  polycinétique  sans 
phénomène  oscillatoire  hypertonique. 

c)  Si  lors([u'on  recherche  le  réllexe  oscillatoire  hypertonique,  on  four- 
*^0  au  pied  un  appui  même  minime,  le  phénomène  disparaît  aussitôt. 
La  même  condition  est  au  contraire  favorable  à  la  production  du  réflexe 
polycinétique. 

d)  Le  réflexe  oscillatoire  h5'pertonique  peut  être  produit  par  simjde 
poussée  en  dehors  de  la  recherche  du  réflexe  et  revêtir  les  mêmes  carac- 
1ères  de  durée  et  d  intensité;  il  n’en  est  pas  de  meme  du  phénomène  polv- 

cinétique. 

^L  —  Clonus.  Le  phénomène  clonique  spontané  ou  provoqué  bien  c[uc 
*0  rapprochant  du  réllexe  oscillatoire  hypertonique  par  sa  durée,  en 
oufère  absolument  par  sa  vitesse,  300  et  même  davantage  par  minute,  le 
'Caractère  de  ses  oscillations,  les  traces  myographiques  et  électromyo- 
firaphiques  qu’il  fournil. 

^IL  —  Réflexe  pendulaire  proprement  dit.  Plus  dillicileest  la  discussion 
rapports  du  réflexe  pendulaire  et  du  phénomène  oscillatoire  hyperto- 
O'que. 


L  aspect  d’oscillation  est  dans  les  2  cas  assez  analogue  ;  dans  les  2  cas 
®^ssi  on  peut  produire  aussi  bien  le  phénomène  par  simple  poussée  que 
P3r  recherche  de  la  réflectivité  ;  enfin  si  le  tracé  électromyographique  ne 
"'entre  pas  de  courant  d’action  correspondant  au  réllexe  pendulaire,  il 
"  montre  guère  non  plus  dans  le  réllexe  oscillatoire  hypertonique  ; 

1  ensemble  de  ces  raisons  qui  nous  avaient  porté  à  penser  dans  une 
""rtaine  mesure  ([u’il  n’y  avait  d’autre  différence  entre  les  deux  phéno- 
'"ènes  que  l’adjonction  dans  le  second  cas,  de  l'hypertonieet  de  l’élasticité 
"lusculaire  au  pendulisme.  Nous  serions  tentés  aujourd’hui  tout  en  admet- 
"I  toujours  les  parentés  du  phénomène  pendulaire  et  du  phénomène 
"^oillatoire,  d’admettre  que  dans  ce  dernier  quelque  chose  d’autre,  inter- 
''•ent  que  jg  pui-c  force  mécanique.  Ce  qui  nous  fait  pencher  en  faveur  de 
^®tte  interprétation,  c’est  surtout  la  grande  durée  que  peut  présenter  le 
1  onoinène,  qui  dépasse  de  beaucoup  celle  des  réflexes  pendulaires  les 
"s  francs  et  paraît  implitiuer  l’action  d’une  force  accessoire  destinée  à  le 
"'aintenir. 
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Dans  le  même  sens  plaident  les  renforcements  que  l’on  peut  observer 
au  cours  du  phénomène. 

Enlin,  si  l’inscription  électromyographique  ne  montre  pas  de  courant 
d’action  net  après  les  premières  oscillations,  elle  semble  toutefois 
en  comporterai!  début  tout  au  moins.  Pour  l’ensemble  de  ces  raisons, 
nous  pensons,  qu'au  jeu  du  pendule  proprement  dit,  suspendu  ici  à  une 
force  élastique  et  évoluant  par  conséquent  autour  d’un  axe  faisant  un  an¬ 
gle  avec  la  verticale,  doivent  s’associer,  tout  au  moins  dans  les  cas  de 
grand  réllexc  oscillatoire,  des  phénomènes  idiomusculaires  réflexes  qui 
renforcent  chaque  oscillation  et  leur  permettent  de  durer  plus  longtemps. 

11  est  donc  possible  que  les  petits  réflexes  oscillatoires  hypertoniques 
soient  simplement  des  réflexes  pendulaires  associés  à  de  l’hypertonie; 
il  est  probable  (|ue  les  grands  réflexes  du  même  type  comportent  quelque 
chose  de  plus. 

Il  nous  paraît  également  remarquable  de  constater  que  nos  sujets,  quand 
on  détermine  un  déplacement  de  leur  membre,  par  poussée  par  exemple, 
présentent  dans  une  certaine  mesure  un  sorte  de  passivité,  les  oscillations 
passives  SC  produisant  ici  autour  d'un  axe  faisant  un  angle  avec  la  verti¬ 
cale  et  variable  suivant  le  taux  del’hypertonie. 

Ce  phénomène  est  évidemment  assez  différent  de  celui  que  l’on  observe 
dans  la  passivité  cérébelleuse  proprement  dite,  mais  ne  nous  semble  pas 
moins  avoir  des  rapports  avec  lui  et  comporter  comme  lui,  parmi  ses  fac¬ 
teurs  pathogéniques,  la  même  abolition  des  réflexes  posturaux  qui  déter¬ 
minent  la  fixation . 

Il  devient  aussi  intéressant  de  constater  qu’une  variété  de  passivité 
{|ui  se  rapproche  par  bien  des  côtés  de  la  passivité  cérébelleuse  peut  noO 
seulement  comme  cette  dernière  se  différencier  de  l’hypotonie,  mais  en¬ 
core  s'associer  à  son  contraire,  c’est-à-dire  dans  le  cas  présent  à  la  con¬ 
tracture  pyramidale. 

X.  —  Un  cas  de  tumeur  de  l’infundibulum  avec  narcolepsi® 

suivi  d’autopsie,  par  MM.  Souques,  Ivan  Behthand  et  HarüK 

(sera  publié  ultérieurement  comme  mémoire  original). 

J.  Lhehmitte.  —  L’observation  qui  vient  de  nous  être  communiquée 
constitucun  nouveau  fait  qui  s’inscrit  à  l'appui  delà  thèse  que  nous  avon* 
défendue  sur  l’existence,  à  la  base  du  ventricule  moyen,  d’un  appareil  ré” 
gulateur  de  la  fonction  hypnique.  Que  ce  centre  soit  uniquement  un  cen- 
tre  vigile  ou,  au  contraire,  décomposable  en  deux  appareils  :  l’un  vigü® 
et  l’autre  hypnique,  le  problème  le  plus  intéressant  n’est  pas  là,  à  notre 
avis.  Et  la  donnée  la  plus  riche  d’hypothèses  Neuristiques  consiste  dau® 
ce  fait  ([UC  l’appareil  régulateur  peut  être  modifié  dans  son  fonctionne' 
ment  indépendamment  des  centres  qui  lui  sont  contigus,  tels  les  centre® 
régulateurs  de  la  thermogénèse,  de  la  teneur  en  eau  de  l’organisme  de  I® 
glycémie,  etc- 

Nous  devons  noter  cependant  que,  dans  l’observation  rapportée  ici, 
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syndrome  infundibulaire  tel  que  nous  l’avons  décrit  avec  M.  Henri  Claude, 
s  il  n’était  pas  complet  apparaissait  cependant  suffisamment  ébauché 
pour  que  le  diagnostic  de  tumeur  du  ventricule  moyen  ait  été  possible. 

Aussi,  nous  semble-t-il  qu’aujourd’bui,  en  présence  d’un  sommeil  pa¬ 
thologique,  nous  sommes  tenus  de  recherchcrtous  les  signes  dont  legrou- 
Penient  autorise  à  poser  un  diagnostic  de  locali.sation  infundibulo-tubé- 
rienne.’ 


—  Test  du  poignet  figé  et  troubles  de  l’équilibre.  Stabili¬ 
sation  a  minima  et  stabilisation  renforcée,  par  MM.  J.  Fro¬ 
ment  et  H.  Gardère  (deLyon). 


Les  divers  éléments  du  syndrome  parkinsonien  (tretnbleinent,  rigidité, 
porte  des  mouvements  automatiques  associés)  s’accusent  ou  s’effacent,  ap¬ 
paraissent  oiidisparaissentsuivantque  le  sujet  observé,  ou  toutau  moins  son 
oôté  parkinsonisé,  assume  toute  la  charge  de  la  statique  Ou  en  est  plus  ou 
•’^oins  allégé.  De  telles  constatations  sur  lesquelles  nous  avons  attiré  l’at¬ 
tention  (1)  incitent  à  penser  que  l’état  parkinsonien  est  avant  tout  l’expres- 
■  d’un  état  dys/asiçue.  On  est  ainsi  conduit  à  se  demander  si  cette  rigi- 
parkinsonienne  variable  et  condilionnelle  n’est  pas  l’expression  d’un 
e/Zor/  de  suppléance,  que  la  viciation  du  mécanisme  qui  assure  habituellc- 
^ont  la  statique  rendrait  nécessaire. 

S’il  en  est  ainsi,  l’état  figé  ne  doit  pas  être  l’apanage  du  seul  ])arkinsonien, 
doit  se  retrouver  dans  les  troubles  de  l’équilibre,  observés  à  l’état  normal 
pathologique,  puisque  ceux-ci  viennent  mettre  par  instant  bien  que  tout 
autrement  la  statique  en  péril.  Une  enquête  s’imposait  à  cet  égard  afin  de 
^enfler,  par  une  contre-épreuve,  le  bien  ou  le  mal  fondé  de  la  conception 
deladystasie  parkinsonienne. 

Ln  parkinsonien,  nous  l’avons  vu,  voit  sa  rigidité  disparaître  dès  c|uc 
placé  dans  un  fauteuil  du  type  colonial,  tête  abandonnée,  bras  et  jambes 
étalés,  il  supprime  tout  effort  statique.  Son  poignet  qui  était  figé  en 
attitude  debout  ou  même  assise,  s’assouplit  ii  l’instant  même.  Il  suffit,  par 
^pntre,  qu’il  détache  la  tête  du  dossier  pour  que  ledit  poignet  se  refige  aus- 
®ffôt.  L’observateur  qui,  les  yeux  fermés,  se  borne  à  apprécier  la  souplesse 
“  poignet,  est  immédiatement  averti  de  ce  léger  déplacement  qui  s’est  opé- 
l’ésans  ordre  et  sans  bruit.  De  même,  en  cas  d’héini-parkinson,  suivant  que 
f  poids  du  corps  se  reporte  du  côté  sain  ou  du  côté  parkinsonisé,  le  poignet 
assouplit  ou  se  fige(2j.  Dotés  d’un  moyen  d’investigation  aussi  sensible. 


^  (1)  Fromiînt  et  Gahdkhh  :  1"  La  ri|.5i(lil('j  parkinsunieniKM't  In  four  (lo.nléc  s’oITnop.nt 
l'Cpos.  Leur  caractère  dysLasiquo.  2“  la  kinèsie  paradoxale  parkinsonienne, 
®  paradoxes  striés  et  des  perturbations  de  la  fonction  de  stabilisation.  Société  de 
^Urologie  de  Paris,  7  janvier  192Ü, 

(J  '*1  avons  montré  sur  un  malade,  présentant  un  Iiémi-parkinson.  que  le  test 

poignet  figé  offre  dans  lu  station  debout  son  maximum  d’intensité,  (juand  le  malade 
^^Oinliont  son  tronc  vertical  ou  quand  il  fait  porter  le  poids  du  corps  sur  le  côté  parkin- 
•sé.  Quand  au  contraire  il  se  penche  fortement  en  avant  où  que,  se  redressant,  il 


SOCIHTf:  DIC  AliUIiO/.OGli; 


iiousélions  en  mesure  d’aborder  notre  enquête  sur  la  présence  ou  l’absence 
d’états  figés  dans  les  troubles  de  l’équilibre. 

Nous  n’avons  d’abord  étudié  difl’érents  types  de  cércbclleiix  :  cérébelleux 
Fruste,  ne  présentant  ([u’une  démarche  ébrieuse,  grand  cérébelleux  fhéré- 
do-ataxie-cérébelleuse),  bémi-cérébelleux  (tubercule  du  cervelet). 

Obez  le  cérébelleux  léger,  la  déinarebe  ébrieuse  s’accompagne  de  rigidité 
intermittente  du  poignet  ;  celle-ci  apparaît  au  moment  où  le  sujet'  titube 
désaxé  par  un  tournant  brusejue;  elle  disparaît  immédiatement  dès  qu’il  a 
retrouvé  son  équilibre. 

Le  grand  cérébelleux,  (|uand  il  est  couché  dans  son  lit,  assis  sur  une 
chaise,  appuyé  au  dossier,  ou  même  debout  soutenu  par  des  aides,  s’il  s’abs¬ 
tient  de  tout  mouvement,  garde  le  poignet  remarquablement  souple.  Quand 
par  contre  on  lui  ordonne  de  placer  le  doigt  sur  le  nez,  ce  geste  hypermé- 
tri(|ue  s’accompagnant  de  tremblement  intentionnel  marqué,  on  sent  le  poi- 
gneto[)])osé  se  figeret  demeurer  raideaussi  longtemps  que  dure  cet  acte.  Il 
redevient  souple  dés  qu’il  a  pris  fin. 

L’hémi-cérébelleux  (|ui  présente  une  démarche  ébrieuse,  de  l’hypermé- 
trie  et  del’adiadococinésie,  nous  a  permis  en  outre  de  faire  les  constatations 
suivantes.  Dans  la  marche,  les  deux  poignets  se  figent  de  manière  inter¬ 
mittente,  à  l’occasion  des  tournants  brusques  ;  il  n’existe  à  ce  point  de  vue 
aucune  dill'ércnce  entre  le  côté  malade  et  le  côté  sain.  Par  contre,  quand 
on  recherche  l’adiadococinésic  ou  que  le  bras  bypermétrique  et  tremblant 
se  porte  sur  le  nez,  on  sent  le  poignet  se  figer  du  côté  sain.  Les  mêmes 
gestes  normalement  exécutés  par  le  côté  sain  ne  provoquent  aucune  rai¬ 
deur  du  côté  malade. 

bin  somme,  chez  les  cérébelleux,  on  voit  apparaître  une  raideur  inter¬ 
mittente  du  poignet  (|ui  |Kiraît  liée  à  la  titubation,  aux  mouvements  hyper- 
métriques  et  au  tremblement;  elle  semble  apparaître  dès  ([ue  la  staticpie 
est  perturbée  par  le  caractère  excessif  des  mouvements. 

Nous  avons  fait  des  constatations  identiques  dans  trois  cas  de  sclérose  en 
plaques  que  nous  avons  étudiés  à  ce  point  de  vue.  Pendant  la  marche  et  à 
l’occasion  des  tournants  brusques  au  moment  où  l’on  fait,  imurrait-on  dire, 
virevolter  la  malade,  on  sent  le  j)oignet  se  figer  de  manière  plus  ou  moins 
accusée. 

Nous  avons  également  observé  chez  une  Femme  atteinte  de  polyncorile 
élliyliqiic,  l'apparition  d’un  certain  degré  de  rigidité  du  poignet  à  l’occasion 
de  la  marche  qui  était  incertaine  et  ébrieuse.  C'était  encore  au  moment 
des  tournants  brusques  que  le  test  était  le  plus  nettement  positif.  Ces  phé¬ 
nomènes  s’eUacérent  au  fur  et  à  mesure  que  la  polynévrite  s’améliora. 

Chez  les  tabétiques,  on  observe  encore,  en  recherchant  le  signe  de  Rom- 

(lopusso  la  vri’Licalo  et  s'incline  lé}{6r(nnenl  en  arrière,  enfin  dans  les  cas  on  lepoiiis  du 
corps  i)orte  sur  le  côté  sain,  le  poignet  devient  tnoins  raide.  Dans  les  positions  où  le  poi¬ 
gnet  présente  son  maximum  do  raideur,  il  snlTlt  de  redresser  et  d’ètayer  le  bassin  en  D 
saisissant  par  les  épines  illiaques  pour  atténuer  la  rigidité  du  poignet.  J.-.J.  1'’uombnT 
et  H.  GAnDi'iiii;.  Higidité  parkinsonienne  et  roue  dentée.  Des  attitudes  (|ui  les  renfor¬ 
cent.  SuciiUé  ninlicalc  des  Hôpitaux  de  Ij/oii,  'i'.i  février  lir.i(;. 
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Ijerg,  la  raideur  du  poignet  au  moment  où  le  malade  qui  vient  de  fermer  les 
yeux  se  met  à  tituber  sur  place. 

Le  poignet  ne  se  fige  pas  seulement  diwis  les  troubles  de  l’équilibre  liés 
3  Une  atteinte  du  système  nerveux,  mais  encore  dans  tous  les  déséquilibres 
quelle  qu’en  soit  la  nature.  Voici,  par  exemple,  un  ampiilé  de  cuisse  par 
blessure  de  guerre  privé  de  sa  jambe  arlificiellc .  Faisons-le  tenir  debout 
près  d’une  table,  la  main  correspondant  au  côté  amputé  posée  sur  la  table 
pour  servir  d’étai.  De  temps  à  autre,  il  supprime  cet  étai  sans  avertir  Tob- 
servateur  qui  eberebe  à  apprécier  les  yeux  fermés  l’état  de  souplesse  du 
poignet  aux  difl’érents  instants  considérés.  Ce  dernieren  est  averti  d’ailleurs 
toutde  suite,  infailliblement,  car  le  poignet  se  fige  dès  quel’appui  fait  défaut. 
U  le  fait  pl  us  encore  quand  le  poussant  d’un  doigt,  un  des  assistants  vient 

peu  c[ue  ce  soit  perturber  son  équilibre. 

f-'’ homme  normal  réagit  lui  aussi  à  sa  manière,  c’est-à-dire  plus  discrète- 
oientet  plus  exceptionnellement,  au  test  du  poignet  figé.  Il  sulfit,  en  effet, 
de  s’incliner  pour  saisir  un  objet  placé  sur  une  table  un  peu  éloignée,  sans 
élargir  son  polygone  de  sustentation,  pour  que  l’espace  d’une  seconde,  le 
poignet  se  fige  jiuis  se  réassouplit  aussitôt.  Il  se  fige  encore  lorsque  l’homme 
Normal  en  station  à  cloche-iiied  perturbe  nettement  son  équilibre. 


Que  conclure  de  tout  ceci  ?  Tout  semble  se  passer  comme  si  la  stabili¬ 
sation  du  tronc  s’opérait  par  deux  mécanismes  différents,  selon  les  circons¬ 
tances  . 

Lans  la  station  debout,  dans  la  marche  en  terrain  plat,  la  statique  corpo- 
•’elle  de  l’homme  normal  est  habituellement  assurée  par  un  mécanisme  de 
stabilisation  économique.  Le  bassin  et  le  tronc  se  maintiennent  par  des 
contractions  musculairesc|ui  les  amarrent  danstelle  ou  telle  direction  selon 
CS  nécessités  du  moment,  mais  sans  faire  appel  à  aucune  contraction  mus¬ 
culaire  inutile  et,  pourrait-on  dire,  adhérente,  par  conséquent  sans  provo- 
^’^cr  la  moindre  rigidité  des  membres.  Ce  mode  de  stabilisation  peut  être 
Appelé  slabilisation  a  miniina. 

11  faut  lui  opposer  la  slabilisation  renforcée  dont  le  mécanisme  est  bien 
uféren!.  Celle-ci  intervient  dans  tous  les  cas  où  la  statique  est  perturbée. 
°u  mécanisme  infiniment  moins  économique  nécessite  la  participation 
P  Us  étendue  de  la  musculature  et  en  particulier  celle  des  muscles  du 
*Uembrc  supérieur.  Le  test  du  poignet  figé  est  le  signal-symptôme  de  ce 
Uiode  de  stabilisation  inaccoutumé,  véritable  stabilisation  d’alerte.  Elle 
mise  en  jeu  danstous  les  troubles  de  l’équilibre,  qu’ils  surviennent  à 
Çtat  normal  ou  à  l’état  pathologique.  C’est  qu’alors  le  mécanisme  de  sta- 
_  >sation  a  minima,  bien  que,  sans  doute  indemne,  risque  de  se  montrer 
‘usufTisant.  Ch  ez  le  parkinsonien  par  contre,  le  mécanisme  de  stabilisation 
^  *uinima  semble  faussé  ;  aussi  ne  sullit-il  plus,  même  dans  les  circons- 
unces  les  plus  banales,  dans  celles  où  le  maintien  de  la  statique  n’est 
ublé  par  aucune  perturbation  de  l’équilibre.  Le  mécanisme  de  stabilisa- 
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lion  renforcée  devient  le  mode  de  slabilisation  habituelle,  toute  statique 
active  rimpiiciue  par  suite. 

Ces  deux  modes  de  stabilisaliqn  ont-ils  ou  non  le  même  substratum  ana- 
tomi{[ue  ?  Pour  ce  qui  est  de  la  stabilisation  a  minima,  il  y  a  tout  lieu 
d’admettre  qu’elle  incombe  au  système  strié.  Mais  la  stabilisation  renforcée 
est-elle  une  modalité  d’action  dilférentedu  même  système  ou  requiert-ell® 
l’intervention  d’uu  système  différent?  11  nous  paraît  prématuré  de  pro¬ 
poser  dès  à  présent  une  solution  de  ce  j)roblème  qui  reste  à  l’étude.  L’en- 
(|uête  c|ue  nous  |)oursuivons  nous  inclinerait  toutefois  à  penser  que  la  sla¬ 
bilisation  renforcée  dépend  d’un  autre  système  (|ue  la  stabilisation  a 


Ajoutons  qu’il  est  encore  des  cas,  d'ailleurs  très  particuliers,  où  une 
perturbation  do  l’équilibre  n’alerte  pas  la  stabilisation  de  renfort.  Il  nous 
a  été  donné  d’observer  ])ar  exemple  un  malade  atteint  d’ataxie  aiguë  qui, 
dès  qu’il  fermait  les  yeux,  titubait,  puis  tombait,  mais  sans  en  avoir  cons¬ 
cience.  Or  chez  ce  malade,  le  test  du  poignet  figé  demeurait  constamment 
négatif  au  cours  de  l;ette  chute  ([u’il  faisait,  pourrait-on  dire,  en  souplesse- 
Celte  observation  semble  indi(|uer  (pi’il  faut  avoir  conscience  de  la  chute 
])our  alerter  le  mécanisme  de  stabilisation  de  renfort.  L’étude  de  cas  sem¬ 
blables  permettra  sans  doute  de  trouver  ([uel  est  le  substratum'du  méca¬ 
nisme  d’alerte. 


Nous  nous  croyons  pour  l’instant  autorisés  à  tirer  de  l’enquête  que  nous  , 
])oursuivons  les  conclusions  suivantes  : 

Le  icsl  du  poignet  figé  apparente  en  giielqiic  manière  les  troubles  de  l'égiii' 
libre  et  l'étal  parkinsonien  ;  il  peut  être  considéré,  semble-t-il,  comme  /«  ' 

signal-sgmplôme,  le  tléleeleiir  des  perturbations  du  mécanisme  stabilisateur,  h 
témoin  de  l' intervention  d’une  stabilisation  de  renfort  on  d’alerte.  î 


XII.  Amaurose  sans  lésion  du  fond  de  l’œil  dans  une  maladie 
du  système  nerveux  du  type  encéphalite  épidémique,  i)af 
M.  Clovis  Vincknt. 


Los  olisci'vulions  sans  siffiirs  oculaires  otijocLil's  sont  encoro  très  rares  dans  l’ea' 
cophalito  épidéiin(]uc  et  on  n’est  pas  encoro  li.xé  sur  leur  mécanisme.  Les  deuX  ^ 
observations  suivantes  nous  paraissent  se  rapporter  à  cette  catégorie  de  fait. 

Le  malade  est  un  lioinnn^  (U^ .')()  ans  qui  «exerce  la  profession  do  médecin  de  campagne.  J 
Il  a  toujours  été  bien  jiortant  jusque-là.  11  nie  la  syphilis,  n’en  présente  pas.ih^  stigmate  ^ 
clinhiuo,  et  toutes  lus  réactions  biologiques  sont  chez  lui  négatives.  vj 

t’in  octobre,  il  se  sentit  fatigué  ;  lui  qui  était  jusque-là  plein  d’entrain  commenta  a  ^ 
manipier  de  courage.  11  élait  anxieux.  11  résolut  de  prendre  du  repos  cl  s’en  tut  à  Arles, 
chez  son  frère.  Là,  tandis  qu’il  si'  promenait,  il  remarqua  qu’il  avait  grand’poinfi*  * 


lire  sur  les  pla(]ues  le  nom  des  rues. 

Après  un  séjour  d’un  mois  dans  le  Mi<li,  il  rentra  chez  lui  non  reposé  et  ayant  l’ini' 
pression  cpie  sa  vue  baissait.  Il  vint  à  l’aris  et  consulta  deux  de  nos  collègues  des  hé-  ,,J 
pitaux,  un  oculiste  et  un  médecin  général.  Le  premier  lui  dit  qu’il  ne  trouvait  rien  * 
ses  yeux  ;  le  deuxième,  tpje  ses  troubles  étaient  dus  au  surmenage  et  peut-être  ù  uf*® 
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intoxication  alimintairo.  Un  do'  mes  anciens  externes,  qui  le  remplaçait  à  ce  moment, 
dsvant  son  anxiété,  son  agitation,  sa  diminution  de  l’acuité  visuelle,  l’engagea  à  me  - 
Consulter.  Je  le  vis  pour  la  première  fois  le  19  novembre  1925.  Il  était  très  déprimé  et 
attirait  particulièrement  l’attention  sur  deux  points  :  la  baisse  de  sa  vue  et  une  cer- 
taine  maladresse  do  son  membre  supérieur. 

A  l’examen,  il  ne  présentait  aucun  trouble  oculaire  objectif  ;  la  motilité  externe  et 
interne  était  normale  ;  il  n’avait  pas  de  nystagmus  ;  le  fond  d’œil  était  normal. 

Par  contre,  son  membre  supérieur  gauche  présentait  une  ataxie  des  plus  earacLéri- 
La  force  segmentaire  était  normale.  Les  réflexes  tendineux  étaient  normaux.  11 
®iÙ8tait  de  gros  troubles  des  perceptions  stéréognostiques  :  il  ne  reconnaissait  ou  n’i- 
'iantifiait  aucun  îles  objets  qu’on  lui  mettait  dans  la  main  et  la  notion  de  position  était 
troublée.  Les  gestes  qu’il  faisait  étaient  imprécis,  et  cette  imprécision  augmentait 
on  lui  fermait  les  yeux.  Il  portait  dosa  maladresse  dos  traces  sur  sa  figure  ;  on  se 
•■isant,  il  s’était  tailladé  la  face  à  plusieurs  reprises,  et  sa  femme  avait  dû  so  mettre 
®  le  raser. 

,  Ce  jour,  il  ne  présentait  aucun  trouble  apparent  du  membre  inférieur.  La  marche 
leit  normale.  Les  réflexes  tendineux  étaient  normaux.  Le  réflexe  cutané  plantaire  so 


eisait  en  flexion.  Pas  de  flexion  dorsale  réflexe  du  pied. 

Une  ponction  lombaire,  pratiquée  à  ce  moment,  montra  2  lymphocytes  5  par  mmc., 
nnealbuminoso  é  55  centigrammes,  une  réaction  de  Wassermann  négative,  pasd’hypor- 

Klycorachie. 

Les.  jours  suivants,  tous  les  troubles  augmmtent  et  le  malade  doit  garder  le  lit. 
ncun  phénomène  infectieux  ;  pas  de  fièvre.'  Aucun  signe  clinique  méningé.  Le  ma- 
ne  est  déprimé,'  il  passe  une  partie  des  journées  à  pleurer  et  se  désespère  ;  les  idées  les 
P  Us  funestes  lui  traversent  l’esprit.  A  d’autres  moments,  il  est  agité,  parle  sans  s’arrè- 
raconte  avec  de  grands  gestes  comme  il  était  autrefois.  Ses  nuits  sont  sans  sommeil, 
yuaiui  on  l’aborde,  son  regard  dans  le  vague,  dirigé  vers  la  lumière,  vous  donne  l’im- 
ussion  qu’il  n’y  voit  pas  ou  qu’ii  y  voit  très  mal.  Do  fait,  il  perçoit  la  lumière,  dis-- 
Sue  le  jour  de  l’obscurité,  mais  no  reconnaît  pas  les  personnes  qui  i’approchent.  A 
St  centimètres,  il  no  distinguo  pas  les  doigts  qu’on  lui  met  devant  les  yeux. 

uifamen  pratiqué  û  ce  moment  par  M.  Chaillous  no  montre  aucun  trouble  de  la 
,  té  externe,  aucune  lésion  du  fond  do  l’œil  ;  la  papille  est  normale  à  tous  égards,  les 
Ppilles  réagissent  à  la  lumière. 

utaxie  s’ost  étendue  au  membre  inférieur.  Actuellement,  il  se  tient  dilTicilemcnt 
Le  fait-o 


a  tendant  les  bras  devant  lui,  les  jambes  écartées. 


l-aire 


3  un  aveugle  et  un  ataxique.  .\ux  deux  membres  inférieurs,  la  force  segmen¬ 


tait 


conservée,  les  réflexes  tendineux  sont  normaux,  le  réflexe  cutané  plantairese 
en  flexion.  A  gaucho,  on  trouve  d’une,  façon  très  prononcée  le  signe  de  la  flexion 
jaulo  réflexe  du  pied,  qui  n’existc  pas  à  droite, 
tati*  ^®uibre  inférieur  gauche  n’est  pas  douloureux  spontanément  ;  mais  les  exci- 
I  Uns  Un  peu  fortes  sont  beaucoup  plus  douloureuses  que  du  côté  opposé  :  il  y  a  ilc 
jg^P®'’usthésie.  Le  froid,  le  chaud,  sont  perçus  comme  froid  et  comme,  chaud.  Par 
Ig  l'Oi  le  sens  musculaire  est  très  troublé  :  le  malade  no  reconnaît  en  aucune  façon 
la  P  *‘Uon  do  scs  orteils,  la  position  du  cou-de-pied  ;  il  se  trompe  fréquemment  sur 
l3gg°'‘*Uon  de  sa  jambe  soulevée.  Les  yeux  fermés,  il  est  incapable  d’atteindre  avec  le 
fjit  Piod  gaucho  un  point  précis  qui  lui  a  été  désigné  auparavant  et  qu’on  lui  a 
Il  est  incapable  de  reporter  avec  précision  son  talon  simplement  au  point 
illg  parti,  Quand  on  lui  demande  do  porter  le  talon  gauche  sur  le  genou  droit, 
St,  plus  grande  maladresse  ;  il  Id'  place  un  moment  au-dessus  do  la  rotule 

souvent  au  tiers  intérieur  do  la  cuisse.  Bref,  il  existe  une  ataxie  très  pro- 

(Igs  ^ ®^®'^bre  intérieur  droit,  il  semble  que_  l’ataxie  soit  ébauchée  et  que  la  précision 
^^auvoments  ne  soit  pas  tout  à  fait  normale, 
exçgj  ”*®”*Lro  supérieur  gaucho,  les  troubles  que  nous  avions  observés  plus  tôt  se  sont 
Son*  *■  La  maladresse  des  mouvements  a 
^  bulles. 


augmenté  ;  les  perceptions  stéréognostiques 


Cel,  élal  dura  un  mois  environ,  du  la  décembre  au  Ib  janvier,  sans  amélioration. 

Un  nouvel  examen  prali([ué  par  Cliaillous  au  début  de  l’année  montra  une  acuité  ^ 
visuelle  quasi  mdle,  sans  lésion  de  la  rétine  ni  du  fond  de  l’œil  avec  persistance  du  : 

A  partir  du  Ib  Janvier,  prutfressivement  les  trmdjles  s’ami'ndérent.  Lui-méme  . 
(d)serva  (pie  les  ombres  des  personnes  (pii  l’approchaient  commen(;aienL  à  se  préciser 
et  (pi’il  pouvait  voir  les  détails,  tl’esl  ainsi  (pi’il  me  dit,  au  bout  de  (luebjue  temps  ;  j 
«  A  chacune  de  vos  visites,  votre  physionomie  devient  [lour  moi  plus  précise.  »  Un  cer-  j 
tain  Jour,  il  me  dit  :  «  Je  crois  m’untenant  (pie  Je  pourrais  vous  reconnaître.  » 
remarqua  aussi  (pi’il  comnieni;ait  à  distinçuor  les  détails  dos  dessins  (pii  étaient  sur 


Le  20  février,  il  fut  revu  par  Cliaillous  qui,  pour  la  première  fois,  put  donner  la  mesure 
de  son  acuité  visuelle  :  elle  était  de.  (1/10“,  toujours  sans  si5;ne  d’une  lésion  du  fond  de 
l’ieil,  sans  modilication  du  réflexe  lumineux. 

l’eu  à  peu  aussi  les  mouvements  devinrent  moins  maladroits.  Au  10  février,  il  coW- 
mençait  à  idenlilicr  les  objets  qu’on  lui  mettait  dans  la  main,  après  une  palpation  plus 
longue  (pie  celle  du  côté  opposé  11  est  vrai.  Au  20  février,  il  les  reconnaissait  aussi  vite 
d’un  côté  (pie  de  l’autre.  Cependant,  son  adresse  n’était  pas  encore  aussi  grande  qU® 
celle  du  membre  supérieur  droil.  11  était  encore  incapable  d'exécuter  sans  remuer  1® 
coude  les  mouvements  alternatifs  de  pronation  («t  de  supination. 

Au  membre  inférieur,  à  cette  période,  on  ne  trouve  plus  ni  trouble  sensitif,  ni  incoor¬ 
dination  motrice.  La  flexion  dorsale  réflexe  est  trouvée  jiour  la  première  fois  1® 
10  février. 

Une  nouvelle  [lonction  lombaire  fut  pratiquée  le  1 1  février.  Il  existait  dans  le  liquid® 
c6))halo-rachi(lien  2  à  3  lymphocytes  par  mmc.  Notre  collègue  1  lagiienaii,  qui  fitl’exa- 
iiien  cytologique,  me  dit  que  le  protoplasma  de  ces  lymphocytes  était  un  peu  plus  abon¬ 
dant  que  dans  les  méninges  tout  à  fait  indemnes.  Le  taux  de  l’albumine  était  de  6® 
centigrammes. 


Par  consé(|uent,  amaurose  sans  lésion  du  fond  de  l’œil,  sans  troubl® 
pupillaire,  avec  liémi-alaxie  et  llexion  dorsale  réllexe  du  pied,  réaction 
méningée. 


La  deuxième  observation  a  trait  à  une  jeune  femme  de  29  ans,  de  bonne  santé  hab*' 
tiielle.  Elle  ne  présente  aiieun  stigmate  clinique  ou  sérologique  de  syphilis. 

La  maladie  a  débuté  le  18  octobre  1925  par  un  mal  de  lûte.  Lu  lendemain,  la  doulei^ 
augmente  ;  la  lumière  fait  mal  aux  yeux;  la  température  esta  38“. Le  siirlendema*®'  î 
la  douleur  do  tète  est  si  intense  que  l’idée  de  méningite  se  présente  à  l’esprit,  et  c’est  1®  c 
troisième  Jour,  le  21  octobre,  (pi’aiiparaisscnt  les  troubles  do  la  vue.  Ce  Jour-lè, 
température  est  au  voisinage  de  39".  la  céphalée  reste  excessivement  pénible,  quoiq'-®/! 
moins  forte  (|uc  la  veille.  Dès  le  matin,  il  existe  une  déviation  de  la  bouche  vers  1® 
gauche,  une  véritable  chute  de  la  mâchoire.  Dans  la  nialinée,  la  malade  voit  encore 
et  elle  distingue  nettement  les  traits  de  son  frère  qu’elle  a  fait  venir  pour  lui  parler  ;  ®®® 
le  renvoie  d’ailleurs  étant  trop  souffrante.  Il  revient  aux  environs  de  midi,  et  à  ce  mom®®t; 
elle  s’aper(;oit  qu’elle  no  voit  jilus  (|iie  dans  un  très  petit  rayon  ;  elle  dit  par  exempt® 
que  ipiaiid  elle  regardait  droit  elle  n’apercevait  que  les  boulons  de  son  gilet,  que  si  ®'l® 
regardait  le  visage,  elle  n'en  voyait  qu’une  partie  à  la  fois.  Tout  l’après-midi,  elle  ®®^ 
tourmentée  par  l’impression  que  des  cheveux  sont  devant  scs  yeux  et  elle  fait  le  g®®^® 
(le  les  relever  ;  il  n’y  a  pas  de  cheveux,  ce  sont  des  hallucinations  visuelles.  Le 
lu  température  est  de  39  ,7.  Elle  passe  une  nuit  très'pénible.  Le  lendemain,  la  tcinp 
rature  est  de  39 
ti 


elle déclare  à  sa  garde  (pi’ello  ne  lu  voit  plus  du  tout.  Une  p( 


)On®'  ; 


n  lombaire  est  |iratiquée  ce  Jour-là.  L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  moi 
lymphocytose  discrète,  mais  certaine,  de  riiyperalbiiminose  ;  la  réaction 


intr®  : 


Wassermann  est  négative. 

L’examen  de  l’œil  prati(pié  montre  des  réflex( 


Le  lendemain,  la  bouche  se  dévie  davantage  ;  les  lèvres  se  retroussent,  et  la  malade 
Montre  continuellement  ses  dents  ;  elle  avale  de  travers  et  la  salive  coule  de  chaque 
eôté  des  commissures  labiales.  Elle  se  plaint  des  dents  sans  pouvoir  préciser  de  quelle 
dents  ;  les  douleurs  sont  si  vives  qu’on  songe  à  faire  venir  un  dentiste.  Elle  accuse  encore 
des  fourmillements  dans  toute  la  face,  et  cependant  la  partie  inférieure  du  muscle  facial 
est  insensible  ;  elle  ne  sent  pas  la  salive  couler  de  ses  lèvres. 

L’examen  du  reste  du  corps  montre  une  nuque  raide  et  douloureuse, un  signe  de  Kernig 
prononcé  avec  hyperesthésie  généralisée  et  douleur  des  masses  musculaires  à  la  pres¬ 
sion.  Les  réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  normaux. 

A  partir  du  25  octobre,  l’état  général  s’améliore.  La  température  eçtde  38  <>6  ce  jour-là 
et  de  370  le  lendemain.  La  céphalée  diminue  très  notablement  et  la  malade  commence 
^  s’alimenter.  Cependant,  elle  insiste  sur  le  tait  qu’elle  est  aveugle.  Elle  est  examinée 
Psr  le  Docteur  Coutela  au  début  de  novembre.  Aucune  lésion  du  fond  de  l’œil,  aucune 
Modiflcation  des  réflexes  pupillaires. 

Pendant  un  mois,  la  température  oscille  encore  entre  37“7  et  39. 

Pin  novembre,  l’état  est  le  suivant  :  la  température  oscille  autour  de  38“5.  La 
Malade  est  contracturée  et  aveugle  ;  la  nuque  est  raide,  douloureuse,  impossible  à 
•echir.  Quand  on  asseoit  la  malade,  les.  jambes  restent  fortement  pliées,  la  nuque 
«incurve  davantage  en  arrière  ;  les  tentatives  d’allongement  des  jambes  dans  une  cer- 
•aine  position  déterminent  une  très  vive  douleur  non  seulement  à  la  partie  postérieure 
des  cuisses,  mais  dans  les  lombes  et  dans  la  nuque.  Les  membres  inférieurs  aussi  sont 
*dide8  et  même  le  membre  supérieur  droit.  La  malade  est  toute  d’une  pièce.  Le  front 
plissé  ;  il  existe  des  plis  verticaux  descendant  vers  la  racine  du  nez  comme  dans 
^rtains  cas  de  spasme  facial  médian.  L’amaurose  est  toujours  complète  et  cepeiulant 
”S  pupilles  réagissent  à  la  lumière  et  le  fond  d’œil  est  normal. 

Depuis  ce  moment,  la  malade  reste  aveugle  et  raide,  quoique  moins  que  précédem- 
température  est  revenue  au  voisinage  de  la  normale  avec  quelques  poussées 
hriles  intermittentes.  A  plusieurs  reprises,  il  a  existé  du  hoquet;  un  jour  il  a  duré  deux 
sures  de  suite.  Le  thorax  est  dilaté  et  le  diaphragme  semble  ne  pas  fonctionner  encore 
“'«•malement. 

Actuellement,  les  tentatives  do  marche  semblent  .encore  augmenter  la  raideur. 


En  résumé  :  amaurose  complète  sans  troubles  pupillaires,  sans  lésion 
U  tond  de  l'œil,  précédée  d’hallucinations  visuelles  avec  persistance 
®tomentanée  dti  champ  macul  aire,  chez  une  jeune  femme  atteinte  d’une 
*®8ladie  fébrile  du  système  nerveux  caractérisée  par  une  réaction  ménin- 
des  troubles  sensitifs  et  moteurs  dans  le  domaine  de  la  face,  des  trou- 
delà  déglutition,  de  la  sialorrhée,  de  la  raideur. 

^j^ous  pensons  que  chez  nos  deux  malades,  malgré  l’absence  de  signes 
J®ctifs,  l’amaurose  est  organique  et  doit  être  rattachée  à  une  maladie  du 
y^ème  nerveux  du  type  encéphalitique. 

®ux  objections  peuvent  être  faites  à  cette  manière  de  voir  ; 

E  amaurose  n’est  pas  un  phénomène  organique,  mais  un  phénomène 
;  2“  Il  ne  s’agit  pas  d’encéphalite  épidémique. 

Hç  si  l’on  soutient  que  toute  maladie  du  système  nerveux  qui 

*  ^^‘^oiîipagne  pas  de  signes  objectifs  doit  être  considérée  comme 
erique,  on  peut  soutenir  une  pareille  hypothèse.  Mais  il  conviendrait 
J,  du  cadre  des  maladies  organiques  certains  troubles  sensitifs 

corticale  avec  ataxie,  certains  syndromes  thalamiques  caracté- 
^  par  des  douleurs,  quelques  mouvements,  le  torticolis  mental. 

Cotre  avis,  il  faut  plutôt  se  demander  quels  sont  les  arguments  qui 
**»VOE  NEUBOLOQIQÜE.  —  T.  I,  N"  3,  MARS  1926.  23 
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nous  permettent  d’affirmer  que  les  précédentes  afl’ections  ne  sont  pas  hys¬ 
tériques. 

Si  ces  phénomènes  en  eux-mêmes  n’ont  pas  de  caractères  intrinsèques 
objectifs,  ils  s’observent  dans  des  conditions  qui  permettent  de  les  consi¬ 
dérer  comme  organiques  :  ils  sont  accompagnés  de  phénomènes  qui>, 
eux,  ont  des  caractères  objectifs  :  ils  se  montrent  dans  des  conditions 
toujours  sensiblement  les  mêmes  ;  ils  sont  identiques  en  quelque  pays 
qu’ils  soient  observés. 

Chez  nos  malades,  l’amaurose  s’accompagne  de  modification  du  liquide 
céphalo-rachidien  et  de  différents  symptômes,  fièvre,  raideur  de  la  nuque 
et  des  membres  inférieurs,  flexion  dorsale  réflexe  du  pied,  qui  eux  sont 
certainement  organiques.  Enfin  l’amaurose  a  été  observé  dans  l’encéphalite 
en  Italie,  en  Belgique. 

Si  donc,  dans  un  cas  déterminé,  à  cause  de  l'absence  de  caractères 
intrinsèques,  on  ne  peut  affirmer  que  l’amaurose  est  bien  organique  ;  on 
peut  dire  cependant  ([ue  l’amaurose  organique  sans  lésion  du  fond  de 
l’œil  existe  dans  l’encéphalite. 

On  ne  saurait  soutenir  qu’il  s’agit  de  syphilis,  qu’il  s’agit  d’une  ménin¬ 
gite,  d’une  névrite  rétrobulbaire  ;  il  n’existe  chez  nos  malades  aucun 
signe  de  ces  affections. 

Mais  vraiment  l’encéphalite  est-elle  en  cause  ?  Quand  nous  disons  encé¬ 
phalite,  nous  ne  voulons  pas  dire  qu’il  s’agit  à  coup  sûr  du  même  viruS 
c[ue  celui  de  l’encéphalite  épidémique,  nous  n’en  savons  rien  ;  mais 
nous  disons  que  ce  n’est  aucune  des  affections  que  nous  connaissons,  que 
c’est  une  maladie  que  nous  ne  voyions  pas  avant  la  guerre.  C’est  de  plu® 
une  maladie  du  système  nerveux  à  réaction  légère  mais  certaine  du 
liquide  céphalo-rachidien,  ayant  le  type  clinique  général  de  celle  que  nous  , 
observons  sur  l’axe  cérébro-spinal  depuis  qu’est  apparue  l’encéphalit® 
léthargique.  Nous  n’ignorons  pas  que  pour  affirmer  l’unité  de  ces  diffé' 
rentes  affections,  il  faudrait  avoir  isolé  le  virus  de  chacune  si  virus  il  y 
avoir  reconnu  que  leurs  caractères  spécifiques  sont  identiques. 

Au  surplus,  au  cours  de  l’encéphalite  léthargique  avérée,  il  a  déjà  été 
observé  des  amauroses  plus  ou  moins  durables  sans  lésion  du  fond 
l’œil,  sans  modification  du  réflexe  lumineux.  Nous-même  avons  rap' 
porté  en  1920  à  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  un  des  premiers  cas 
observés.  Voici  quelques  détails  : 

La  malade  est  une  jeune  femme  de  25  ans,  institutrice.  En  février' 
mars  1920  une  encéphalite  typique  :  paralysie  oculaire,  hypersomnJ®' 
ptosis,  lymphocytose  rachidienne  variant,  dans  très  peu  de  jours,  dequd' 
ques  éléments  à  80  par  mmc.  Abolition  des  réflexes  tendineux. 
déclara  vers  le  quinzième  jour  spontanément  qu’elle  ne  voyait  plus  1®* 
personnes  que  comme  des  ombres,  qu’elle  ne  pouvait  les  reconnaître. 
peu  à  peu  les  objets  environnants  disparurent,  et  la  nuit  se  fit  pour  ell® 
peu  près  complète.  Cependant  elle  distinguait  la  lumière  de  l’obscur** 
totale.  Elle  fut  examinée  à  ce  moment  par  M.  Chaillous.  Elle  ne  présent®* 
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aucune  lésion  du  fond  de  l’œil,  les  pupilles  réagissaient  normalement  à 
la  lumière. 


En  même  temps  très  forte  diminution  de  l’acuité  auditive. 

L’amaurose  persista  dix  jours. 

L’acuité  visuelle  resta  nulle  10  jours  environ.  Au  bout  de  ce  temps,  elle 
''d  avec  plus  de  précision  les  lampes  électriques  s’allumer  ;  elle  distingua 
<l’abord  les  plumes  que  les  dames  portaient  alors  à  leur  chapeau  ;  puis  le 
champ  visuel  s’étendit  et  se  précisa.  Au  bout  de  15  à  20  jours,  elle  voyait 
sufGsamment  pour  n’être  plosgênée.  Il  ne  fut  pas  pratiqué  de  mesure  de 
1  acuité  visuelle. 

Les  autres  phénomènes  régressèrent  en  même  temps  et  en  avril  la  malade 
^tait  convalescente. 

Quelques  mois  plus  tard  (juin),  elle  eut  une  poussée  nouvelle  d'encépha- 
^de  avec  hypersomnie,  fièvre,  myoclonies,  amblyopie  marquée  durant  4  ou 
^  jours.  En  15  jours,  tout  rentra  dans  l’ordre. 

En  août  de  la  même  année,  nouvelle  rechute  avec  céphalée,  fièvre,  sen¬ 
sation  d’éblouissement.  Puis  guérison  qui  semble  définitive. 

Lette  jeune  fille,  actuellement,  exerce  la  profession  d’institutrice  à 
Barcelone.  Elle  est  en  bçnne  santé,  et  d’après  les  nouvelles  que  nous  en 
®^ons,  ne  présente  pas  de  symptômes  de  parkinsonisme,  ni  de  modifica- 
hon  de  l’acuité  visuelle. 


Qepuis  cette  observation,  d’autres  auteurs  ont  observé  de  pareils  faits. 
En  Italie,  Agnello(l)a  rapporté  une  observation  du  même  genre, 
l'ius  récemment.  Van  Bogaert,  dans  le  Journa/  belge  de  Neurologie  e'I 
f  Psychiatrie  (1925)  étudie  un  cas  d’encéphalite  avec  épilepsie  jackso- 
“•cnne  et  aura  visuelle,  dans  lequel  est  apparue  avec  des  réflexes  pupil- 
normaux,  un  fond  d’œil  normal,  d’abord  une  hémianopsie  droite 
léger  rétrécissement  des  champs  visuels  intacts,  qui  s’est  terminée 
une  cécité  totale  avec  parkinsonisme,  avec  sialorrhée,  rigidité,  treni- 
lejuent  et  gros  troubles  cérébraux. 

conséquent,  il  semble  incontestable  qu’au  cours  de  l'encéphalite 
P*'oprement  dite,  il  existe  des  amauroses  sans  lésion  du  fond  de  l’œil, 
modification  du  réflexe  pupillaire. 

L  amaurose  en  question  ne  diffère  guère  par  ses  caractères  des  amauroses 
P®*"  lésion  bilatérale  profonde  des  lobes  occipitaux.  Celles-ci  peuvent  être 
considérées,  on  lésait,  comme  des  hémianopsies  doubles  avec  disparition 
®  jo  vision  maculaire.  Chez  plusieurs  malades,  on  a  pu  saisir  avant  la 
né  complète  des  phénomènes  permettant  de  faire  entrer  les  amauroses 
®^céphalitiques  dans  les  amauroses  centrales.  Dans  le  cas  de  Van  Bogaert, 
^®ladie  a  débuté  par  des  aura  visuelles,  puis  est  apparue  une  hémianop- 
puis  une  autre  hémianopsie.  Dans  notre  observation  II,  dans  la  jour- 
®  du  21  octobre,  vers  midi,  la  malade  déjà  presque  aveugle  voyait 
comme  dans  un  cylindre  ;  son  champ  maculaire  était  relativement 


11)  Agnello. 
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intact  ;  ajoutons  qu’elle  eut  une  partie  de  ce  jour  des  hallucinations 
visuelles. 

Quelles  lésions  donnent  lieu  à  l’amaurose  en  question  ? 

11  n’existe  pas,  croyons-nous,  de  cas  d’encéphalite  avec  amaurose  sans 
signes  objectifs  étudié  anatomiquement.  La  thèse  récente  de  V.  Valière- 
Vialex  ne  contient  aucun-  fait  de  ce  genre. 

Toutefois,  une  observation  récente,  publiée  par  MM.  Jumentié  et 
Valière-Vialex  permet  de  se  faire  une  idée  des  lésions  qui  peuvent  dans 
certains  cas  déterminer  une  amaurose  sans  signe  objectif.  L’examen  anato¬ 
mique  montrait,  outre  des  lésions  des  voies  optiques  périphériques  (nerf 
ophtalmique,  chiasma,  bandelette),  un  foyer  de  ramollissement  bilatéral 
intéressant  les  radiations  de  Gratiolet  au  moment  où  elles  font  un  coude 
pour  aborder  le  corps  genouillé  externe. 

Une  telle  lésion  explique  sans  doute  certains  faits  où  l’amaurose  est 
définitive  ;  mais  nous  ne  pensons  pas  qu’elle  explique  ceux  dans  lesquels 
l’amaurose  disparaît  soit  en  15  jours,  soit  en  quelques  mois,  comme  dans 
notre  observation  1.  De  petites  hémorragies,  de  l’œdème  périvasculaire, 
une  infiltration  lymphocytique  dans  la  gaine  des  vaisseaux  empiétant  plus 
ou  moins  sur  les  régions  voisines,  localisées  sur  les  voies  optiques  cen* 
traies  ou  sur  les  centres  occipitaux  de  la  vision,  nous  paraîtraient  plus 
propres  à  faire  comprendre  de  tels  faits. 


XIII.  —  Glonus  du  pied  d’origine  pallido-nigérienne  :  deux  ob¬ 
servations  de  clonus  typique,  avec  exagération  du  réflexe  de 
posture  du  jambier  antérieur,  chez  des  malades  atteints  de 
syndrome  parkinsonien  à  forme  hémiplégique,  par  MM.  A.  Rot- 
OOIER  et  D.  CoURETAS. 

Dans  un  travail  antérieur,  nous  avons  essayé  de  préciser  les  caractère® 
du  clonus  du  pied  provoqué,  en  dehors  de  toute  atteinte  pyramidale,  et 
sans  cause  périphérique,  par  la  lésion  des  voies  motrices  extrapyranU' 
dales  ou  des  noyaux  gris  centraux  dont  elles  émanent  (1).  Le  clonu® 
typique  est,  dans  ce  cas,  relativement  rare.  Il  se  rencontre  plus  souvent) 
dvec  tous  ses  caractères,  chez  les  malades  atteints  de  syndromes  parkin¬ 
soniens,  à  forme  hémiplégique  ou  monoplégique,  que  chez  ceux  qui  pré¬ 
sentent  une  forme  généralisée.  Nous  en  apportons  deux  observations  nou¬ 
velles. 

Comme  chez  le  sujet  dont  l’histoire  a  déjà  été  relatée  (2),  le  clonU® 
ressemble  beaucoup  au  clonus  pyramidal  vrai.  Les  oscillations  du  pi®® 
sont  constantes,  régulières,  de  même  amplitude;  elles  sont  provoquée® 
par  la  contraction  isolée  du  muscle  soléaire,  sans  participation  de® 
jumeaux,  et  sans  que  le  malade  s’oppose  au  mouvement  de  flexion  dorsal® 
que  l’on  veut  imprimer  à  son  pied.  Elles  persistent  quand  le  sujet  se  trouV® 

(1)  Revue  neurologique,  janvier  1926,  p.  17, 

(2)  Ibid. 
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placé  dans  le  décubitus  ventral,  la  jambe  fléchieà  angle  droit  sur  la  cuisse. 
Elles  ne  sont  pas  inhibées  par  le  pincement  et  la  torsion  de  la  peau  de  la 
face  interne  de  la  jambe,  au  niveau  du  tiers  inférieur,  qui  ne  provoquent 
pas,  d’ailleurs  chez  nos  malades,  le  réflexe  de  défense.  D’autre  part,  le 
réflexe  de  posture  du  jambier  antérieur  est  nettement  exagéré  du  côté  où 
se  rencontre  le  clonus  ;  la  contraction  tonique  du  muscle  se  provoque 
plus  facilement  que  du  côté  sain  et  persiste  beaucoup  plus  longtemps. 
Nous  n’avons  pu  malheureusement,  cette  fois,  étudier  l’action  de  la  scopo- 
lamine  sur  le  clonus,  nos  malades,  candidats  à  pension,  ayant  refusé  tout 
traitement.  En  voici  les  observations  résumées. 

Observation  I.  —  C...,  30  ans,  sans  antécédents,  a  été  hospitalisé  en  1916,  pendant  la 
guerre,  dans  un  hôpital  militaire,  à  Troyes,  avec  le  diagnostic  de  «  Méningite  grippale  » 
Oette  affection,  qui  s’est  accompagnée  de  diplopie,  avec  hypersomnie  diurne  et  laible 
élévation  thermique,  semble  avoir  représenté  l’atteinte  initiale  d’encéphalite  épi¬ 
stémique  dont  le  diagnostic  était  à  cette  date  bien  difficile.  Elle  a  laissé  après  elle  d’im- 
Portantes  séquelles  à  évolution  progressive,  comme  en  donne  seule  l’encéphalite. 

Le  malade  présente,  en  effet,  tous  les  signes  d’un  syndrome  parkinsonien  à  forme  hémi¬ 
plégique  droite  :  hypertonie  accentuée  au  niveau  du  membre  supérieur,  avec  avant- 
t>ra8  fléchi  à  angle  presque  droit  sur  le  bras,  contracture  en  extension  des  doigts,  qui. 
®Uht  réunis,  le  pouce  en  adduction  collé  aux  autres,  la  première  phalange  légèrement 
fléchie.  Bradykinésie  considérable  :  le  sujet  peut  étendre  ses  doigts,  les  écarter  les  uns 
autres,  fléchir  ou  étendre  la  main,  comme  l’avant-bras,  mais  le  fait  avec  une  telle 
lenteur  que  l’étude  de  la  force  musculaire  au  dynamomètre  n’est  pas  possible.  Signe  de 
roue  dentée  positif  au  bras.  Ebau,che  de  tremblement  parkinsonien  au  niveau  de  la 
®ain.  Du  côté  du  membre  inférieur,  il  existe  encore  de  la  bradykinésie,  moins  accen- 
f'*ée,  et  un  tremblement  dystasique  analogue,  rendu  manifeste  quand  on  demande 
*n  sujet  assis  de  renverser  la  tête  en  arrière.  On  ne  constate  pas  de  clonus  de  la  rotule- 
l’examen  décèle  une  trépidation  épileptoïde  constante  et  inépuisable  du  pied 
Persistant,  quand  le  malade  est  placé  dans  le  décubitus  ventral,  la  jambe  fléchie  à 
ehgle  droit  sur  la  cuisse.  Les  oscillations,  égales,  régulières,  sont  provoquées  par  la 
éoatraction  du  seul  muscle  soléaire  :  les  jumeaux  n’y  participent  point.  Elles  ne  sont 
Pes  jnhibées  par  le  pincement  de  la  peau  de  la  face  interne  de  la  jambe,  au  tiers  infé- 
■’feur,  et  il  n’existe  pas  de  réflexe  cutané  de  défense.  Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait 
P®Uement  en  flexion  des  deux  côtés.  Oppenheim,  raccourcisseurs,  sans  réponse.  En 
®oninie,  aucun  signe  de  perturbation  pyramidale.  Réflexes  tendineux  conservés,  un 
P®h  plus  vifs  du  côté  droit.  Abdominaux  et  crémastériens  également  conservés. 

Le  membre  supérieur  et  le  membre  inférieur  gauches  sont  intacts,  et  les  mouvements 
®'itomatique8  et  associés  conservés  à  leur  niveau.  Du  côté  du  facial  inférieur  droit, 
*•1  Constate  des  troubles  analogues  à  ceux  qu’on  observe  au  niveau  des  autres  groupes 
•husculaires  atteints  :  bradykinésie  et  hypertonie  provoquant  une  gêne  fonctionnelle 
gère,  qui  empêche  le  malade  de  siffler  et  de  souffler,  par  exemple.  Les  deux  commissures 
“ccales  ne  sont  pas  déviées  et  les  deux  ovales  sont  sensiblement  égaux.  Voix  mono¬ 
tone. 


Observation  IL  —  F...,  31  ans,  cultivateur.  Impaludé  pendant  la  guerre,  en  Macé- 
é^- ®ccès  fébriles  sont  devenus  de  plus  en  plus  rares,  et  la  pension  dont  le  malade 
^  *t  titulaire  pour  ce  motif  a  été  supprimée  en  1924.  Il  y  a  environ  deux  ans,  court 
Pisode  fébrile  sans  caractères  d’accès  paludéen,  mais  accompagné  de  diplopie  et  d’hy- 
fïu^t  diurne  nettement  pathologique.  Il  s’agit  sans  doute  d’encéphalite  à  forme 

Oltérieurement  s’est  installé  d’une  façon  progressive  un  syndrome  parkinsonien 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


à  forme  hémipléj^iquc  droite,  qui  a  été  traité,  sans  succès,  par  des  injections  d’iicctine 
et  de  biodure  de  mercure.  Actuellement,  faciès  ligé,  hypertonie  marquée  du  membre 
supérieur  et  du  membre  intérieur  droits  ;  avant-bras  légèrement  fléchi  sur  le  bras, 
doigts  ù  demi-tléchis  sur  la  paume  de  la  main.  Tous  les  mouvements  actifs  conser¬ 
vent  une  amplitude  normale,  mais  s’effectuent  avec  une  grande  lenteur.  Perte  des 
mouvements  automatiques  et  associés  du  membre  supérieur.  Le  malade  on  marchant 
no  fauche  ni  ne  drague,  mais  l’hypertonie  et  la  bradykinésie  des  muscles  de  la  cuisse 
et  du  mollet  le  gênent  quelque  peu.  Cette  hypertonie  masque  l’exagération  des 
réflexes  achilléen  et  rotulien  droits.  Signe  de  la  roue  dentée  positif.  Pas  de  clonus  de 
lu  rotule.  Trépidation  épileptoïde  nette  du  pied  droit  avec  deux  ou  trois  secousses  à  gau¬ 
cho.  Cette  trépidation  se  retrouve  quand  le  sujet  est  placé  dans  le  décubitus  ventral, 
la  jambe  fléchie  sur  la  cuisse.  Elle  est  produite  par  la  contraction  du  soléaire  seul. 
Mais  elle  s’arrête  assez  vite  :  il  ne  s’agit  plus,  comme  dans  l’observation  précédente, 
d’un  clonus  inépuisable.  Le  réflexe  de  posture  du  jambier  antérieur  est  nettement 
exagéré  du  côté  droit,  par  comparaison  avec  le  côté  sain.  Cutané-plantairc  en 
flexion.  Itaccourcisseurs,  Oppenheim,  réflexes  cutanés  de  défense  sans  réponse.  Cré- 
mastériens  et  abdominaux  conservés,  égaux  des  deux  côtés.  Voix  monotone  ;  diplopie 
intermittente. 

Au  repos,  tremblement  inconstant,  à  petites  oscillations  de  la  main,  do  l’avant-bras, 
du  pied,  et  des  masses  musculaires  de  la  cuisse. 


Le  clonu.s  que  présentent  nos  deux  malades  n’est  incontestablement  pas 
d’origine  pyramidale,  puisque  l’examen  ne  décèle,  chez  l’un  ni  chez  l’autre, 
aucun  signe  de  perturbation  de  ce  système.  Il  est  trop  net,  pour  qu’on 
puisse  le  qualifier  de  psychonévrosique.  Ses  caractères,  en  particulier,  le 
rapprochent  beaucoup  plus,  d’ailleurs,  du  clonus  pyramidal  que  du  faux 
clonus  ;  l’exagération  du  réflexe  de  posture  du  jambier  antérieur  mani' 
feste  dans  les  deux  cas  l’en  distingue  cependant  ainsi  que  l’absence  d’in¬ 
hibition  par  le  réflexe  cutané  de  défense.  Il  faut  remarquer  toutefois,  que 
de  même  que  ce  dernier  réflexe  n’inhibe  pas,  dans  certains  cas,  le  clonus 
pyramidal,  de  même  l’exagération  du  réflexe  tonique  de  posture  peut  man¬ 
quer  chez  les  parkinsoniens.  On  l'observe  cependant  avec  une  grande  fré¬ 
quence,  du  côté  atteint,  dans  les  formes  hémiplégiques  ou  monoplégiqueSi 
par  comparaison  avec  le  côté  sain.  Mais  elle  n’est  pas  absolument  cons¬ 
tante.  Et  si  on  ne  la  trouve  pas,  si  le  clonus  est  irrégulier,  si  les  oscilla¬ 
tions  sont  d’une  faible  amplitude,  si  elles  disparaissent  quand  le  sujet  est 
placé  dans  le  décubitus  ventral,  ce  clonus  d’origine  incontestablement 
organique  peut  ressembler,  à  s’y  méprendre,  au  faux  clonus  des  névro¬ 
pathes.  Nous  estimons,  d’autre  part,  qu’il  existe  toutes  sortes  de  formes 
intermédiaires  ou  de  passage  entre  les  divers  types  de  clonus  du  pied. 

Nous  nous  proposons  de  l’établir  ultérieurement. 

XIV.  —  Syndrome  de  Weber  par  métastase  de  cancer  du  seiD 
irradié,  par  MM.  Coknil  et  Hamant. 
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Addenda  à  la  Séance  du  4  février  1926. 


Sur  trois  cas  de  Calcification  de  la  Faux  du  cerveau, 

par  André  Léri  et  F.  Layani. 


A.  la  dernière  séance  de  la  Société  de  Neurologie,  MM.  Guillain  et  Ala- 
jouanine  ont  présenté  une  belle  observation  de  calcification  de  la  faux  du 
cerveau.  Il  s’agissait  d’une  malade  atteinte  depuis  10  ans  de  céphalées. 
Les  auteurs  demandaient  aux  membres  de  la  Société  s’ils  connaissaient 
•^es  cas  analogues  et  s’ils  pensaient  qu’il  y  avait  lieu  de  rattacher  à  la  calci¬ 
fication  les  symptômes  observés  et  peut-être  d’intervenir  chirurgicalement 
pour  les  faire  cesser. 

L’un  de  nous  signala  alors  qu’il  avait  observé  des  cas  semblables,  mais 
'1  n  avait  pas  le  souvenir  qu’on  ait  pu  établir  une  relation  de  causalité 
entre  la  calcification  de  la  faux  du  cerveau  et  certains  signes  cliniques. 

Nous  avons  recherché  ces  cas,  et  nous  avons  en  effet  retrouvé  trois 
observations  de  calcification  de  la  faux  du  cerveau  ;  nous  en  apportons  les 
>’adiograph  ies  etl’histoire  clinique,  et  nous  présentons  l’une  des  malades  : 


Observation  I.  —  M”®  S...  Mathilde,  41  ans,  employée,  a  sur  les  radiographies  du 
Cfâne  une  calcification  très  nette  do  la  faux  du  cerveau.  Sur  le  cliché  pris  frontalement, 
“n  Voit  une  ombre  strictement  médiane,  très  opaque,  verticale,  à  bords  nettement 
'délimités,  haute  de  8  cm.,  large  de  3  cm.  ;  sur  le  cliché  de  profil,  cette  ombre  se  retrouve 
la  forme  d’un  large,  placard  ovalaire,  moins  opaque,  à  limites  moins  nettes,  haut 
®  4  cm.,  large  de  4  cm.,  situé  dans  la  région  frontale  et  séparé  de  l’os  par  un  intervalle 
®  quelques  millimètres. 

•  Cette  malade  est  venue  nous  consulter,  le  7  novembre  1925,  pour  des  céijhalées  per¬ 
sistantes. 

Bien  portante  jusqu’en  juillet  1925,  elle  fut  prise,  le  10  juillet  1925,  dans  la  rue,  d’un 
alaise  subit  :  comme  anéantie  des  quatre  membres,  elle  ne  put  qu’à  grand’peine  rega- 
8Uer  son  domicile  et  dut  s’aliter  ;  elle  se  reposa  15  jours,  et  il  ne  resta  de  cette  indis- 
S'tion  qu’une  sensation  de  lassitude  extrême,  à  laquelle  s’ajoutèrent  par  moments 
q  alques  troubles  à  allure  névropathique,  amnésies  passagères,  troubles  de  la  vue 
Kitifs,  crises  de  larmes.  Mais  dès  le  début,  dès  juillet  1925,  apparut  une  céphalée  très 
a  qui  persista  et  devait  dominer  la  scène.  Elle  se  présente  sous  la  forme  d’une  sen- 
.  'Un  de  pesanteur  et  de  tiraillement  dans  tout  l’hémicrâne  droit,  permanente  avec 
a  axacerbations  lancinantes  ou  constrictives,  plus  marquée  sur  le  vertex,  la  nuque 
droit. 

Bans  les  antécédents,  on  ne  trouve  rien  de  spécial  à  signaler.  A  l’examen,  les  difïé- 
a  appareils  .sont  normaux  ;  aucun  trouble  moteur,  sensitif  ou  réflexe. 

Aucun  stigmate  de  spécificité,  aucun  antécédent  reconnu  .  Wassermann  négatif. 


fi  résumé,  il  s’agit  d’une  malade  âgée  de  41  ans  qui  présente  clini- 
•fient  une  céphalée  persistante  depuis  8  mois  et  radiologiquement  une 
^'fication  nette  de  la  faux  du  cerveau. 

Dli  relation  de  cause  à  effet  entre  l’ombre  radiologique  et  la  cé- 

^  ée  accusée  par  la  malade  ? 

examen  détaillé  des  clichés,  on  observe  : 

Sur  la  paroi  interne  de  la  voûte  des  irrégularités  nombreuses  qui 
“fifint  à  la  table  interne  au  profil  particulièrement  accidenté  ;  2°  dans 
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la  région  occipito-pariétale  une  zone  de  transparence  anormale  à  contours 
arrondis,  en  rapport  probable  avec  une  perte  de  substance.  Ce  sont  là  des 
lésions  très  semblables  à  celles  que  nous  sommes  accoutumés  à  voir  dans 
la  syphilis  ancienne.  D’autre  part,  un  traitement  antisyphilitique  a  été 
tenté,  la  malade  a  reçu  3  gr.  50  de  sulfarsénol  en  12  injections  ;  or  la  cé¬ 
phalée  a  nettement  diminué. 

Ainsi  cette  malade  est  probablement  spécifique,  que  la  syphilis  soit 
acquise  ou  héréditaire.  La  céphalée  dont  elle  souffre  peut  donc  être  spéci¬ 
fique,  d’autant  plus  qu’elle  a  été  favorablement  influencée  par  le  traite¬ 
ment.  Nous  n'en  concluons  pas  qu’elle  est  forcément  spécifique,  mais  du 
moins  qu'elle  peut  être  expliquée  par  une  autre  cause  que  la  calcification 
delà  faux  du  cerveau. 

Observation  II.  —  M'"®  C...  .Marguerite,  âgée  de  37  ans,  présente  une  calcilicatioD 
très  nette  de  la  faux  du  cerveau.  La  radiographie  de  face  nous  montre,  sur  la  ligne  mé¬ 
diane,  une  ombre  verticale  très  opaque,  large  d’environ  2  cm.,  haute  de  2  cm.,  à  bord 
presque  linéaires.  Cette  image  se  retrouve  sur  le  cliché  de  profil,  un  peu  en  arrière  de 
la  portion  frontale  de  la  voûte  sous  la  forme  d’une  large  tache  opaque,  d’une  dimen¬ 
sion  de  2  cm.  sur  3  cm.,  comme  appendue  à  la  table  interne. 

La  malade  vient  nous  consulter  le  19  mars  1925  pour  des  douleurs  violentes  dans 
toute  la  tête,  et  particulièrement  dans  les  régions  temporale  et  occipitale  droites.  Ce 
sont  des  douleurs  permanentes,  avec  paroxysmes  surtout  nocturnes  vers  trois  heures, 
du  matin  et  ne  revêtant  jamais  de  caractère  migraineux.  La  pression  réveille  la  dou¬ 
leur  aux  points  sus  et  sous-orbitaires,  sur  l’occiput,  dans  la  région  temporale  droite. 

Or,  l’histoire  do  la  malade  est  instructive.  Elle  a  contracté  de  son  mari,  quelque* 
.semaines  après  son  mariage,  en  1910,  un  chancre  syphilitique  de  la  vulve.  Restée  8  ans 
sans  soins,  elle  commença  à  souffrir  de  la  tête  en  1918.  Elle  consulta  alors  à  l’hôpital 
Rroca  où,  son  Wassermann  étant  nettement  positif,  un  traitement  fut  institué.  Mai* 
la  céphalée  ayant  diminué,  la  malade  cessa  de  se  faire  soigner.  Une  reerudescence  de* 
troubles  l’amena  en  1922  à  l’institut  prophylactique.  Le  Wassermann  se  maintenant' 
toujours  très  positif,  on  commença  un  traitement  énergique  que  l’on  put  continuer 
longuement  ;  plusieurs  séries  de  novarsénobenzol,  avec  des  séries  intercalaires  de  cya¬ 
nure  de  mercure  et  d’huile  grise,  furent  ainsi  pratiquées. 

Mais  la  malade  se  lassa  à  nouveau.  La  céphalée,  soulagée  par  le  traitement,  reprit 
derechef.  Revenue  consulter  en  septembre  1924  à  l’institut  prophylactique,  elle  tut 
remise  au  traitement,  reçut  13  injections  de  novarsénobenzol  (jusqu’à  1  gr.  05)  san* 
grand  résultat  ;  puis,  comme  elle  se  montrait  intolérante  au  bismuth,  elle  reçut  4  Inja®' 
fions  de  tryparsamide  à  3  gr.  et  4  de  salicylate  de  mercure  à  0  gr.  06.  La  céphalée  diminu* 
alors  très  nettement  et  permit  le  sommeil.  Mais  elle  persiste  néanmoins,  gravative 
par  moments  lancinante,  et  c’est  pourquoi  la  malade  nous  est  adressée. 

A  l’examen  neurologique,  on  ne  trouve  aucun  trouble  moteur,  sensitif  ou  réflexe  ; 
les  pupilles  réagissent  bien  à  la  lumière.  Le  Wassermann  est  positif  dans  la  sang,  négatif 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  ;  ce  liquide'est  normal  aux  points  de  vue  cytologi*!'*® 
et  chimique  (albumine  0,23  ;  lymphocytose, 2,2).  L’examen  des  viscères  no  montre  rie# 
I  l’anormal. 

Depuis  que  la  malade  est  suivie  dans  le  service,  elle  a  reçu  deux  séries  d’injectioD* 
de  Muthanol  qui  ont  été  bien  supportées  ;  la  céphalée  s’est  nettement  atténuée. 

En  résumé,  il  s’agit  d’une  malade  de  37  ans,  syphilitique  avérée,  do»* 
la  céphalée,  apparue  8  ans  après  un  chancre  non  traité,  a  subi  toutes  1®® 
fluctuations  du  traitement,  s’atténuant  dès  qu’on  traitait  la  malade,  repS' 
ràissant  dès  que  celle-ci  cessait  de  se  faire  soigner.  La  dernière  recrudeS' 
cence  a  été  plus  difficile  à  maîtriser. 
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Dans  ce  cas  donc,  il  semble  bien  que  la  céphalée  soit  probablement  sy¬ 
philitique  ;  dans  sa  durée  et  sa  résistance,  il  est  possible  que  la  calcifica¬ 
tion  de  la  faux  du  cerveau  puisse  être  néanmoins  plus  ou  moins  incriminée  ; 
mais  il  est  bien  peu  vraisemblable  que  celle-ci  soit  la  cause  directe  de  la 
céphalée. 


Observation  III.  —  M.  C...,  âgé  de  61  ans,  est  vu  le  25  juin  1925  par  l’un  de  nous  pour 
des  crises  jacksonicnnes  du  côté  gauche. 

Les  ombres  radiographiques  qui  révèlent  une  calcification  de  la  faux  du  cerveau  sont 
moins  nettes  que  dans  les  deux  cas  précédents,  mais  encore  bien  caractérisées.  Sur  le 
cliché  de  face  s’observent  sur  la  ligne  médiane  deux  bandelettes  opaques,  linéaires» 
d’une  largeur  de  1  /2  cm.,  d’une  hauteur  de  5  cm.,  étagées  sur  la  même  verticale,  l’in- 
férieure  un  peu  plus  large.  Sur  le  cliché  de  profil,  toutes  les  deux  ont  des  contours  es¬ 
tompés,  la  supérieure  triangulaire  est  appendue  à  la  voûte,  l’inférieure  se  profile  en 
atTière  des  sinus  frontaux. 

Les  crises  jacksoniennes  ont  débuté  au  mois  de  septembre  1924.  Ces  crises  débutent 
la  face,  gagnent  le  membre  supérieur  gauche,  très  souvent  le  membre  inférieur  du 
même  côté,  rarement  le  membre  inférieur  droit.  Jamais  il  n’y  a  de  perte  de  connaissance. 
Le  malade  a  d’abord  eu  4  crises  en  un  an  ;  depuis  septembre  1925  elles  sont  devenues 
beaucoup  plus  fréquentes,  au  point  que  le  malade  en  a  présenté  plusieurs  dans  la  même 

journée. 

Dans  les  antécédents,  on  relève  deux  traumatismes,  l’un  dans  l’enfance,  où  le  malade 
•■eçut  un  fagot  d’un  balcon  sur  le  vertex,  l’autre  plus  récent,  en  1922,  dû  à  un  coup  de 
tête  de  cheval  sur  le  front. 

L’examen  objectif  ne  révèle  rien  d’anormal.  Les  réflexes,  la  sensibilité,  la  moti- 
hté  sont  normaux.  On  ne  trouve  aucun  stigmate  de  spécificité,  ni  aortite,  ni  leucoplasic, 
.  mais  un  reliquat  de  kérato-conjonctivite  de  l’enfance.  A  la  palpation  du  crâne  on  note 
One  légère  dépression  sur  le  vertex  et  un  hémicrâne  droit  plus  saillant. 


En  résumé,  il  s’agit  ici  de  crises  jacksoniennes  dont  l’étiologie  est  diffi- 
à  établir.  La  kérato-conjonctivite  de  l’enfance  ne  suffit  pas  à  affirmer 
syphilis.  Les  traumatismes  du  crâne  n’ont  pas  été  bien  intenses,  et  ils 
Entent  de  bien  longtemps  avant  les  premières  crises  comitiales  ;  mais 
bous  savons  que  l’épilepsie  n’est  souvent  qu’une  manifestation  fort  tardive 
•lo  chocs  anciens  :  avons-nous  le  droit  de  les  éliminer  dans  l’étiologie? 
En  outre,  nous  ne  voyons  pas  comment  la  calcification  de  la  faux  du  cer- 
yeau,  qui  médiane  et  interhémisphérique,  déterminerait  des  crises 
jacksoniennes  commençant  par  la  face,  c’est-à-dire  dues  à  une  irritation 
Corticale  de  la  partie  inférieure  de  la  région  rolandique  droite.  Nous 
b'^ons  donc  des  raisons  dépenser  que  les  crises  comitiales  ne  sont  pas  en 
•■apport,  au  moins  direct,  avec  la  calcification  de  la  faux  du  cerveau,  et 
bous  ne  manquons  pas  d’autres  pathogénies  plus  vraisemblables. 

Nous  devons  ajouter  que,  contrairement  aux  deux  précédents,  ce  ma- 
bde  ne  s’est  jamais  plaint  de  céphalées. 


Ainsi,  ces  trois  observations  ont  un  point  commun,  à  savoir  l’existence 
constatée  sur  les  radiographies  d’une  calcification  de  la  faux  du  cerveau- 
^0  la  comparaison  de  ces  trois  cas,  pouvons-nous  tirer  quelque  déduc- 
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tion  concernant  soit  l’origine  de  cette  calcification,  soit  ses  relations  avec 
une  symptomatologie  clinique  ? 

La  cause  de  la  calcification  n’apparaît  pas  clairement.  Dans  l’un  de  nos 
cas,  il  s’agit  d’une  syphilitique  avérée,  dans  un  autre  d’une  syphilitique 
probable  ;  on  pourrait  penser  que  la  syphilis  peut  être  enjeu,  si  dans  le 
3”  cas  elle  ne  paraissait  assez  peu  vraisemblable.  Mais  dans  ce  3®  cas  il  y  a 
eu  des  traumatismes  antérieurs.  Or,  dans  la  dernière  séance,  M.  Roussy 
nous  a  dit  que  semblable  calcification'  devait  relever  «  indiscutablement 
d’un  processus  inflammatoire  chronique,  qui  est  à  l’origine  soit  du  dépôt  lo¬ 
cal  de  carbonate  de  chaux,  soit  de  la  métaplasie  du  tissu  fibroblastique  en 
tissu  osseux  ».  N’est-il  pas  assez  logique  de  supposer  que  ce  processus 
inflammatoire  chronique  peut  avoir  des  causes  variées  et  être  notamment 
la  conséquence  soit  d’une  méningite  spécifique,  soit  d’une  irritation  ou 
d’une  dilacération  traumatique?  Nous  sommes  fort  accoutumés  à  voir  des 
lésions  anatomiques  semblables  avoir  des  étiologies  diverses. 

Les  relations  de  cause  à  effet  de  la  calcification  avec  une  symptomatologie 
qiielcoiupie  sont  plus  douteuses  encore.  Assurément,  dans  les  deux  pre¬ 
miers  cas,  nous  aurions  tendance  à  attribuer  à  la  calcification  les  céphalées 
observées,  si  la  syphilis,  avérée  ou  probable,  ne  paraissait  en  fournir  une 
explication  au  moins  aussi  judicicLse.  Dans  le  troisième  cas,  le  rôle  du 
traumatisme  est  bien  plus  hypothétique  dans  la  symptomatologie,  mais  il 
se  trouve  que  dans  ce  cas  justement  les  symptômes  observés  relèvent 
d’une  localisation  corticale  précise  et  que  cette  localisation  ne  répond 
aucunement  au  siège  de  la  calcification.  Rien  plus,  ce  malade  n’a  jamais 
eu  de  céphalées  ;  on  peut  donc  allirmer  que  les  céphalées  ne  sont  tout  au 
moins  pas  une  conséquence  constante  delà  calcification  de  la  faux -du  cer¬ 
veau,  et  la  comparaison  de  ce  3®  cas  avec  les  deux  autres  rend  moins 
probable  encore  la  relation  de  cause  à  effet  entre  la  calcification  et  la  cé- 
|)halée. 

De  ce  rapprochement  de  nos  trois  observations  ne  découle  donc  aucune 
conclusion  certaine  touchant  l’origine  ou  les  conséquences  de  la  calcifi' 
cationdela  faux  du  cerveau.  11  en  résulte  du  moins  qu’elle  n’a  sans  doute 
pas  une  cause  unique,  quelle  n'a  en  tout  cas  pas  une  symptomatologie 
constante  et  qu’elle  ne  paraît  en  avoir  parfois  aucune.  De  là  à  conclure 
qu’elle  ne  puisseentraîner  quelquefois  certains  troubles,  le  pas  nous  paraît 
trop  grand  ;  nous  nous  refusons  à  le  franchiret  n’avons  apporté  nos  obser¬ 
vations  qu’à  titre  purement  documentaire.  C’est  du  rapprochement  de 
documents  de  ce  genre  que  résultera  la  lumière  sur  une  question  intéres¬ 
sante,  au  point  de  vue  diagnostic  anatomo  clinique  comme  au  point  de 
vue  thérapeutique,  que  nous  devons  être  reconnaissants  à  MM.  Guillain  et 
Alajouanine  d’avoir  soulevée  (1). 


(I)  Signalons,  à  titre  documentaire  aussi,  que,  dans  le  Bulletin  of  Johns  Hopkins  Hos¬ 
pital  de  1916,  MM.  I.  Heuer  et  Dandy  ont  observé  un  cas  de  calcification  de  la  faux  d» 
cerveau  sur  100  radiographies  de  cerveaux  atteints  de  tumeurs  et  que  ces  auteurs  con¬ 
sidèrent  cotte  calcification  comme  n’ayant  pas  de  valeur  pathologique. 
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Sur  les  Injections  épidurales  de  Lipiodol,  par  M.  André  Léri. 

On  voit  assez  souvent  des  troubles  moteurs  ou  trophiques  des  membres 
•nférieurs  ou  des  troubles  sphinctériens  associés  avec  un  spina  bifida 
occulta  lombaire  ou  sacré.  Comme  semblable  spina  bifida  est  extrême¬ 
ment  commun,  particulièrement  au  niveau  de  la  1"  sacrée  et  souvent 
de  la  5®  lombaire,  la  question  se  pose  assez  fréquemment  de  savoir  si  ces 
troubles  moteurs,  trophiques  ou  sphinctériens,  sont  ou  non  en  rapport 
3Vec  l’ouverture  vertébrale. 

La  question  s’est  posée  notamment  à  propos  d’un  malade  présenté  il  y 
^tielques  mois  par  MM.  Guillain  et  Pierre  Mathieu.  A  cette  occasion,  nous 
®Vons  signalé  que  pour  établir  la  relation  entre  le  spina  bifida,  et  les 
symptômes  observés,  il  était  avant  tout  important  d’examiner  le  malade 
conTpIètemcnt  et  de  s’assurer  que  ces  troubles  ne  peuvent  être  dus  à 
aucune  autre  lésion  nerveuse  que  le  spina  bifida,  la  seule  constatation 
mdiologique  'd’un  rachis  ne  devant  jamais  être  considérée  comme  un 
diagnostic.  En  outre,  nous  avons  indiqué  qu’une  injection  épidurale 
de  lipiodol  pouvait  apporter  à  ce  diagnostic  un  appui  intéressant. 

Voici  comment  nous  avons  été  amenés  à  pratiquer  ces  injections  épidu- 
'’^les.  Unde  nos  malades  de  l’hôpital  Cochin,  âgé  de  23  ans,  atteint  d'in- 
^Pntinence  d’urine  réputée  essentielle  depuis  son  plus  jeune  âge,  pré¬ 
sentait  un  spina  bifida  occulta  largement  ouvert  au  niveau  delà  et  de  la 
pièce  sacrées  ;  nous  nous  demandions  s’il  y  avait  une  relation  de 
eause  à  effet  entre  cette  ouverture  vertébrale  et  l'incontinence  d’urine: 
®onime  le  malade  était  décidé  à  tout  tenter  pour  se  guérir,  nous  avons 
®mandé  au  Professeur  Pierre  Delbet  de  bien  vouloir  intervenir  pour 
s  assurer  de  l’état  des  méninges  et  des  racines  nerveuses  à  ce  niveau.  Or, 
niveau  du  spina  bifida,  on  constata  une  bride  fibreuse  très  dure  et  très 
serrée  qui  comprimait  le  cul-de-sac  méningé  et  la  queue  de  cheval;  on 
Réséqua  cette  bride  :  l’extrémité  inférieure  du  cul-de-sac  méningé,  qui 
étroite  et  ne  battait  pas,  se  dilata  aussitôt  et  se  mit  à  battre;  le  malade 
Suérit  immédiatement  et  complètement  de  son  incontinence.  Il  y  a  plus 
trois  ans  1/2  qu’il  a  été  opéré,  il  n’a  plus  uriné  au  lit. 


de 


tJ  autres  cas  analogues  ont  été  dès  lors  opérés  par  le  Professeur  Delbet 
notre  demande  ;  beaucoup  ont  complètement  guéri  de  la  même  façon. 
Mais  certains  sujets  incontinents  ne  montraient  pas  à  la  radiographie 
ouverture  vertébrale  ;  nous  avons  pensé  qu’il  pouvait  n’y  avoir  pas  coïnci- 
®0ce  constante  d’une  ouverture  vertébrale  et  d’une  bride  fibreuse  dure- 
't'^rienne,  que  lesdeux  éléments  pouvaient  être  des  reliquats  d’uneanomalie 


du  dé, 


'oloppementde  lamoelle  et  de  ses  enveloppes,  mais  qu’il  n’y  avait 


forcément  coexistence  de  ces  deux  éléments.  Nous  sommes  interve- 
chez  des  malades  de  ce  genre,  et,  malgré  l’absence  d’ouverture  verté- 
nous  avons  constaté  une  bride  semblable  :  nous  l’avons  réséquée,  et 
®  J'ésullat  opératoire  a  été,  dans  certains  cas,  tout  aussi  parfait. 

,  s  agissait  donc  de  trouver  un  moyen  de  déceler  l’existence  delà  bride, 
*'^0  quand  la  radiographie  ne  révélait  pas  de  spina  bifida  osseux.  C’est 
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alors  quenous  avons  eu  l’idée  d’injecterdans  l’espace  épidural  du  lipiodol, 
suivant  l'excellente  et  précieuse  méthode  préconisée  par  notre  ami  le 
Professeur  Sicard.  Ces  injections  ont  répondu  à  notre  attente. 

Voici  comment  nous  procédons  :  nous  injectons  dans  l’espace  épidural,  | 
en  passant  par  l’hiatus  sacro-coccygien,  de  5  à  10  cmc.  de  lipiodoi; 
puis  nous  mettons  le  sujet  en  position  fortement  déelive  en  le  plaçant  sur 
le  ventre  et  en  soulevant  très  largement  son  hassin  au  moyen  de  plusieurs 
coussins,  de  telle  façon  que  le  lieu  de  l’injection  soit  nettement  surélevé  '• 
nous  laissons  le  malade  dans  cette  position  pendant  un  certain  nombre 
d’heures,  et  nous  faisons  la  radiographie  le  lendemain  (1). 

Les  résultats  ont  été  les  suivants.  Le  Professeur  Pierre  Delbet  a  fait 
27  fois  une  résection  de  bride  fibreuse  comprimant  le  cul-de-sae  durai, 
mais  nous  n’avons  injeeté  du  lipiodol  qu’avant  les  14  dernières  opérations* 
Dans  ces  14  cas,  l’intervention  a  toujours  montré  une  grosse  bride  fibreuse, 
haute  et  épaisse,  comprimant  le  cul  de-sac  durai  ;  la  radiographie  nous 
avait  presque  toujours  permis  à  l’avance  de  localiser  cette  bride  fibreuse- 
Une  ou  deux  fois  seulement  le  lipiodol  est  passé  .sous  la  bride,  ce  qui 
n’est  pas  étonnant,  car  il  s’agit  d’un  corps  gras  qui  s’insinue  très  facile' 
ment,  et,  sur  les  radiographies  que  nous  montrons,  on  peut  voir  qu’il 
s’infiltre  en  couche  mince  et  étalée  pour  peu  que  la  bride  ne  soit  pas  très 
serrée  et  très  adhérente. 

Les  injeetions  de  lipiodol  nous  ont  révélé  deux  faits,  à  savoir  que  : 

1“  La  bride  n'est  pas  toujours  exactement  au  même  niveau  que  l’ouver¬ 
ture  vertébrale  ;  par  exemple,  sur  une  radiographie  que  nous  montrons 
l’ouverture  du  rachis  est  au  niveau  du  SI,  la  bride  est  entre  L4et  L5. 

2“  Il  y  a  quelquefois  des  brides  multiples,  par  exemple  entre  L4  et 
et  entre  L5  et  SI,  et  il  est  quelquefois  nécessaire  de  faire  plusieurs 
résections.  Au  cours  de  ces  résections,  on  constate  que  l’on  a  pu  presqU® 
toujours  à  l’avance  prévoir  à  quel  niveau  on  trouvera  la  bride  la  plus  épaiss® 
et  la  plus  serrée,  celle  à  laquelle  il  est  particulièrement  important  de  s’at¬ 
taquer  :  les  radiographies  que  nous  montrons  nous  paraissent  assez  pro¬ 
bantes  à  cet  égard, si  on  les  compareaux  indications  quenous  avons  jointe® 
aux  épreuves  sur  l’épaisseur  et  l’adhérence  des  brides  trouvées  lors  d® 
l'opération. 

Ne  peut-il  pas  y  avoir  débridés  constatables  au  lipiodol  et  qui  nedéter- 
minent  pas  de  troubles  consécutifs  ?  Assurément  si.  Il  semble  bien  qi*® 
seules  les  brides  assez  serrées  peuvent  déterminer  des  troubles  conitn® 
des  incontinences  d’urine  et  que  même  des  brides  serrées  ne  déterminent 
parfois  aucun  trouble  du  tout.  L'injection  épidurale  de  lipiodol  ne  p®®* 
donner  qu’un  renseignement  de  plus  quant  à  l’origine  d’une  symptoroato'  ; 

(  I  )  Dans  quelques  cas,  3  fois  sur  14,  nous  avons  fait  fausse  route,  c’est-à-dire  que  nou* 
avons  injecté  le  lipiodoldans  la  masse  musculaire  sacro-lombaire.  Dansces  cas,  le  lipl®y®‘  ï 
reste  généralement  localisé  d'un  seul  côté,  de  sorte  que,  en  faisant  une  nouvelle  inJ®:!  I 
tion,  réussie  cette  fois,  dans  l’espace  épidural,  on  arrive  parfois  à  interpréter  justein®"‘  .J 
une  nouvelle  radiographie  :  il  suffit  de  comparer  la  radiographie  faite  après  la  faus»®  | 
route  et  la  radiographie  faite  après  l’injection  réussie.  Mais  cette  interprétation  est  to^ 
jours  infiniment  plus  délicate,  étant  donné  le  défaut  de  résorption  du  lipiodol  et 
superposition  au  moins  partielie  de  deux  images.  '■  ; 
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^ogie  qui  peut  relever  du  spina  biCda,  quand  on  constate  radiologique- 
nient  l’ouverture  osseuse  et  quand  cliniquement  on  ne  trouve  à  ces  troubles 
aucune  autre  cause.  Dans  ces  cas,  le  lipiodol  permet  la  localisation  de  la 
ou  des  brides  comme  ne  peut  le  faire  la  radiographie  simple;  il  permet 
de  diriger  la  main  du  chirurgien. 

Nous  voulons  aujourd'hui  attirer  seulement  l’attention  sur  l’intérêt  que 
peuvent  présenter  au  point  de  vue  du  diagnostic  ces  injections  épidurales 
de  lipiodol,  et  non  pas  sur  les  résultats  de  l'intervention.  Nous  croyons 
devoir  signaler  pourtant  que,  à  la  suite  de  nos  opérations  pour  inconti- 
uence  essentielled’urine,nousavons  obtenu  toujours  une  amélioration,  mais 
cette  amélioration  n’a  été  souvent  que  temporaire.  Nous  avons  eu  à  peu 
près  moitié  de  guérisons,  un  quart  de  grosses  améliorations  (sujets  n’uri- 
Uant  plus  au  lit  qu’une  ou  deux  fois  par  mois  au  lieu  de  toutes  les  nuits 
eu  presque  toutes  les  nuits)  et  un  quart  d’échecs  plus  ou  moins  complets. 

Il  n’est  d’ailleurs  pas  difficile  de  comprendre.les  causes  d’insuccès  ;  ce 
®ent  notamment  les  suivantes  : 

1®  Avant  que  nous  n’employions  le  lipiodol  épidural,  nous  ne  soupçon- 
uions  pas  que  la  bride  pouvait  se  trouver  ailleurs  qu’au  niveau  de  l’ou¬ 
verture  vertébrale  et  qu’elle  pouvait  être  multiple  :  nous  avons  ainsi  mécon¬ 
nu  des  brides.  Chez  une  de  nos  premières  malades,  par  exemple,  nous  avions 
réséqué  au  niveau  de  la  région  sacrée  un  tissu  fibro-celluleux  un  peu 
dense  :  le  sujet  avait  été  amélioré  pendant  environ  un  mois,  puis  l’incon¬ 
tinence  avait  récidivé.  Nous  avons  alors  localisé  la  bride  un  peu  plus  haut 
nous  ne  l’avions  cherchée;  nous  l’avons  réséquée,  et  cette  fois  le 
^iTjet  est  guéri  complètement  depuis  plusieurs  années. 

_  2“  Des  lésions  vésicales  ou  uréthrales  sont  fréquentes  chez  les  incon¬ 
tinents,  en  particulier  chez  les  petites  filles,  et  entretiennent  l’incontinence 
•inand  elles  ont  été  méconnues,  ce  qui  nous  est  arrivé  au  début  de  nos 

recherches. 

^®  Des  lésions  diverses  du  système  nerveux  peuvent  être  inaccessibles 
chirurgien.  Dans  un  cas,  par  exemple,  nous  avons  trouvé  non  seule¬ 
ment  une  bride  fibreuse  extraméningée,  mais  un  rétrécissement  du  cul- 
ne-sac  méningé  lui-même  qui  comprimait  les  nerfs  de  la  queue  de  cheval  : 
mn  entendu,  nous  n’avons  pu  dilater  le  cul-de-sac,  et  la  malade  n'a  pas 
Snérj.  D'autres  fois,  c’est  du  côté  des  racines  que  se  trouvent  les  lésions  : 
®nez  un  malade,  par  exemple,  nous  avons  trouvé  d’un  côté  des  racines 
®)^lrêmement  altérées,  filiformes  ;  évidemment  le  chirurgien  n’y  pouvait 
Enfin,  quelquefois,  c’est  dans  la  moelle  même  que  persistent  les  reli- 
dumyélocyste  quipeuvent  être  incriminés  quelquefois  encore.  Or,il 
®git  d’épileptiques,  d’arriérés  intellectuels,  et  c’est  à  cause  de  l’état  ducer- 
^cau  qu’on  ne  peut  obtenir  la  guérison. 

Une  cause  plus  fréquente  d’insuccès  est  la  formation  même  de  la  ci- 
®®trice,  qui  se  fait  au  niveau  où  siégeait  la  bride  fibreuse  et  qui  crée  à 
Nouveau  un  tissu  scléreux  qui  peut  être  aussi  dur  et  aussi  adhérent  que 
'fi  qui  a  été  réséqué. 


voit  que,  si  nous  ne  sommes  pas  arrivés  à  éliminer  ces  causes  d’in^ 
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succès,  ies  résultats  des  interventions  qu’a  pratiquées  le  Professeur  Delbet 
sont  néanmoins  fort  intéressants,  et  les  indications  fournies  par  les  injec¬ 
tions  épidurales  de  lipiodol  ont  pu  être  très  importantes. 

M.  SicARD.  —  Je  ne  partage  pas  tout  à  fait  l'avis  deM.  Leri.  Nous  avons 
lait  depuis  trois  ans  un  trèsgrand  nombre  d’injections  épidurales  de  lipio¬ 
dol,  par  voie  haute  dorsale  ou  lombaire. 

A  moins  de  bloquage  très  dense  de  la  région  épidurale,  comme  le  blo- 
quage,  par  exemple,  de  la  pacbyméningite  pottique,  il  est  bien  difficile 
de  constater  un  arrêt  franc  du  lipiodol  épidural.  On  peut,  à  volonté,  sui¬ 
vant  l’attitude  donnée  au  malade  après  l’injection  épidurale,  attitude 
déclive  de  Tredenlenburg,  en  position  dorsale,  ventrale,  ou  latérale 
et  suivant  le  temps  plus  ou  moins  prolongé  d’inclinaison,  obtenir  des 
figures  lipiodolées  en  barre  transversale,  en  zigzag,  en  coulée,  etc.,  images 
paraissant  au  premier  abord  pathologiques,  alors  qu’il  s’agit  simplement, 
chez  les  malades  traités,  de  sciatique  ou  de  lumbago  ordinaire,  ou  même 
d’une  cavité  épidurale  sûrement  normale,  comme,  chez  les  épileptiques, 
ouïes  paralytiques  généraux,  etc. 

L  injection  épidurale  de  lipiodol  ne  peut  donc  pas,  à  moins  d’occlu¬ 
sion  très  grossière  de  la  cavité,  contribuer  à  un  diagnostic  débridé  épidu¬ 
rale.  L’injection  épidurale  de  lipiodol  donne,  par  contre,  des  résul¬ 
tats  remarquables  au  point  de  vue  thérapeutique  dans  toutes  les  algies 
dites  essentielles  de  la  région  lombo-sacrée. 

M.  André  Léri.  — Comme  M.  Sicard,  nous  avons  constaté  qu’il  peut 
exister  des  rétrécissements  et  des  brides  fibreuses  de  l’espace  épidural  qu» 
ne  se  manifestent  par  aucun  symptôme  clinique  :  nous  l'avons  dit. 

Mais,  quand  il  existe  des  signes  cliniques,  le  lipiodol  épidural  permet 
généralement  de  localiser  le  siège  de  la  compression  sus-dure-mérienne. 
Assurément,  les  images  obtenues  et  leur  interprétation  ne  sont  pas  aussi  évi¬ 
dentes  au  premier  coup  d’œil  que  quand  il  s’agit  de  l’arrêt  total  par  une 
tumeur  de  lipiodol  injecté  dans  la  cavité  arachnoïdienne  :  il  faut  d'abord 
(pie  la  technique  soit  parfaite,  nous  avons  dit,  celle  qui  nous  a  donné  les 
résultats  les  plus  probants  ;  il  faut  ensuite  qu’on  ait  l’habitude  d’interpréter 
ces  images  et  de  voir  l’arrêt  de  l’huile  iodée  sur  la  ligne  médiane,,  alors 
qu  elle  continue  à  passer  sur  les  côtés  dans  les  gaines  nerveuses. 

Dans  ces  conditions,  hors  quelques  cas  exceptionnels  dont  nous  avons 
parlé,  on  peut  prévoir  à  l’avance  le  siège,  l’épaisseur  et  l’adhérence  d’une 
bride  :  ce  ne  sont  pas  des  hypothèses,  ce  sont  des  faits,  puisqu’ils  ont  été 
maintes  et  maintes  fois  constates  sous  l’œil  et  sous  le  couteau  du  chirurgien  ! 
aujourd’hui  ils  ne  nous  paraissent  plus  niables. 

A  11  h.  30,  la  Société  se  réunit. en  Comité  secret. 
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Prochaines  séances. 

La  séance  d’avril,  aura  lieu  le  jeudi  15  avril  à  9  heures,  rue  de  Seine,  12. 

Une  séance  consacrée  à  l’anatomie  pathologique  aura  lieu,  le  jeudi  27 
mai  1926,  à  9  heures  du  matin  au  laboratoire  des  travaux  pratiques  d’ana¬ 
tomie  pathologique  de  la  Faculté  de  médecine  (Professeur  Roussy). 

Réunion  neurologique  internationale  de  1926. 

La  VIP  Réunion  Neurologique  Internationale  aura  lieu  le  mardi  1®''  juin 

le  mercredi  2  juin  à  la  Salpêtrière  (amphithéâtre  de  l’Ecole  des  Infir- 
oiières). 

(La  Réunion  neurologique  internationale  fera  donc  suite  au  Congrès  de 
médecine  légale  qui  se  tiendra  à  Paris  les  jeudi  27,  vendredi  28  et  samedi 
29  mai  1926  et  à  la  Réunion  annuelle  de  la  Société  médico-psychologique 
•lui  se  tiendra  le  lundi  31  mai  1926.) 

La  question  mise  à  l’étude  de  la  Réunion  neurologique  internationale 
est  : 

Les  moyens  actuels  d’exploration  du  système  sympathique  en  clinique  et  leur 
Voleur. 

Les  rapporteurs  sont  : 

MM.  André  Thomas  (de  Paris). 

SôDERBERGH  (de  Gôtcborg). 

La  séance  mensuelle  de  juin  de  la  Société  de  Neurologie  aura  lieu  le 
j^udi  3  juin  1926,  à  9  heures,  rue  de  Seine,  12. 

Attribution  du  fonds  Dejerine  pour  1928. 

Sur  la  proposition  de  la  Commission  du  fonds  Dejerine,  la  Société  dé- 
®’8ne,  comme  l’un  des  attributaires  du  Fonds  pour  1928  : 

M.  Clovis  Vincent  dont  les  travaux  porteront  sur  : 

Les  fonctions  du  corps  strié.  Recherches  anatomiques  et  physiologiques. 
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19  janvier  1926- 


T3X}ubles  psychiques  consécutifs  à  des  blessures  occasionnées  par  un  lion; 
émotion,  commotion  ;  infection,  par  M.  Cbillier. 

Un  spectateur  ayant  été  blessé  grièvement  par  un  lion,  dans  un  cirque,  a  présenté 
des  troubles  psychiques  qui  sont  sous  la  dépendance  de  tî-ois  facteurs  pathogéniques  ! 
l’émoi  ion,  la  commotion,  l’infection.  Au  choc  émotif  sont  dues  des  hallucinations  ter- 
riflanles  qui  reproduisent  les  circonstances  de  l’accident  :  combats  avec  des  fauves, 
êtres  hybrides  ayant  un  corps  d’homme,  des  pattes  et  une  gueule  de  lion,  etc.  De  l’in- 
section  due  à  la  suppuration  des  plaies  relève  un  léger  délire  fébrile  avec  quelques  diva¬ 
gations.  A  la  commotion,  car  le  choc  a'  été  très  violent,  appartiennent  les  troubles 
subjectifs  des  blessés  du  crâne  (céphalées,  vertiges,  etc.),  des  troubles  de  la  mémoire, 
dos  modifications  de  l’humeur  et  une  fatigabilité  intellectuelle  rapide.  La  discrinù- 
nation  do  ces  divers  facteurs  étiologiques  a  permis  un  pronostic  raisonné  qui  s’est 
trouvé  réalisé,  â  savoir  :  la  disparition  rapide  du  léger  délire  fébrile,  la  disparition  plus  , 
J  ente  des  troubles  d’ordre  émotif  et  l’atténuation  beaucoup  plus  lente  des  symptômes 
relevant  do  la  commotion.  La  réunion  do  ces  trois  facteurs  étiologiques  est  très  fré¬ 
quente  chez  les  accidentés  de  toutes  sortes.  Il  y  a  un  gros  intérêt  à  les  démêler,  car  c’est 
seulement  on  rapportant  chaque  symptôme  à  sa  cause  qu’on  peut  trouver  les  éléments 
du  pronostic  et  du  traitement. 

M.  Claude,  qui  a  eu  à  faire  l’expertise  de  ce  blessé,  confirme  tout  ce  qui  a  été  dit 
par  M.  Geillier  et  insiste  également  sur  l’importance  de  la  discrimination  das  divers 
facteurs  pathogéniques.  De  plus,  il  a  noté  chez  ce  malade  un  retentissement  sur  l’état 
général  avec  amaigrissement  prononcé. 

Automatisme  mental  et  syphilis. 

MM.  B.  HBUYERet  SiZARBT  présentent  2  malades:  l’une,  âgée  de  27  ans,  est  une 
persécutée,  avec  hallucinations  auditives  et  illusions  visuelles,  prise  de  la  pensée, 
troubles  cénesthésiques,  idées  de  possession  et  d’influence,  est  en  un  état  d’exci¬ 
tation  et  d’agitation  qui  en  font  une  démoniaque  possédée  de  type  médiéval.  Sa 
psychose  est  survenue  lan  1/2  après  l’apparition  d’une  syphilis  certaine,  d’ailleurs 
traitée  et  actuellement  sans  signes  biologiques. 

La  seconde,  âgée  de  27  ans,  est  une  ancienne  syphilitique  qui  présentait  depuis  5  anS 
une  psychose  hallucinatoire  apparemment  chronique,  avec  idées  de  persécution,  bal' 
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lucinations  auditives,  prise  de  la  pensée,  etc.,  en  même  temps  qu’une  syphilis  viscérale 
ïanglionnaire  en  évolution  et  un  Wassermann  positif.  A  la  suite  d’un  traitement  spé¬ 
cifique  intensif,  on  constata  la  disparition  de  ia  psychosehaliucinatoire  en  même  temps 
<1*16  ia  très  grande  amélioration  de  la  syphilis  viscéraie  gangiionnaire. 

Les  auteurs  rapportent  ces  observations  comme  des  arguments  en  faveur  de  l’ori- 
gme  organique  du  syndrome  d’automatisme  mental,  noyau  des  psychoses  chroniques, 
seion  la  conception  de  de  Clérambault. 


Agitation  coléreuse  d’origine  (émotive. 

Mm.  Gilbert  Robin  et  Michel  Cénac  présentent  l’observation  d’un  jeune  homme 
envoyé  à  l’asile  pour  une  véritable  crise  de  colère  furieuse  consécutive  à  une  émotion. 

Ces  phénomènes  d'agitation  coléreuse  doivent  être  distingués  de  l’épilepsie,  notam- 
•nent  de  la  turbulence  comitiale  infantile,  et  peuvent  être  rangés  dans  tes  faits  décrits 
entrefois  sous  le  nom  de  manie  coléreuse. 

Cette  manie  coléreuse  n’est  qu’une  des  multiples  formes  des  réactions  émotionnelles 

'  niorbides. 


Accès  psycholeptiques  chez  xm  psychasthénique  avec  hypertension  du  liquide 
céphalo-rachidien. 

Mm.  M.  MoNTASSUTet  a.  Lamache  rapportent  l’observation  d’un  malade  ayant  pré¬ 
senté  à  l’ôge  cle  32  ans,  et  pendant  8  ans,  des  vertiges  d’aspect  épileptique,  à  manifes- 
Intions  frustes  et  rares.  Depuis  4  ans,  ces  crises  ont  été  remplacées  par  des  accès  psycho- 
eptiques  avec  obtusion  intellectuelle  et  mutisme. 

Les  crises  anciennes  et  actuelles  ne  surviennent  qu’6  l’occasion  de  fatigues  et  d’émo- 


Elles 


elles  sont  liées  à  l’aggravation  des  tendances  psychasténiques[constitutionnelles. 


s  ne  se  produiraient  pas  en  dehors  de  ces  causes  et  pourraient  être  jugulées  par 
‘“gestion  de  sucre.  Le  taux  du  sucre,  l’épreuve  de  la  glycémie  adrénalinique  sont  nor- 
•  ‘“aux. 

^  Le  liquide  céphalo-rachidien  est  hypertendu  (41  en  déoubitus  dorsal)  ;  l’ingestion 
^  150  gr.  de  sucre  quotidiennement,  pendant  10  jours,  amène  une  chute  de  tension 
sans  cependant  atténuer  les  manifestations. 

La  recherche  do  la  spécificité,  la  radiographie,  les  examens  du  liquide  céphalo-rachi- 
aont  négatifs  ;  le  traitement  est  toujours  resté  inefficace. 


<lien 


Nattan  a  également  observé  une  jeune  fille  très  émotive  qui  refoulait  [s 


““goiss 


'®e  et  qui  présentait  des  crises  à  type  psycholeptique. 


Paredysie  générale  juvénile  et  héréditaire. 

A.  Marie  présente  un  malade  de  12  ans,  s’étant  livré  au  vagabondage  étayant 
‘  des  fugues,  qui  offre  un  syndrome  paralytique  et  dont  la  mère  était  morte  paraly- 
'1“®  générale. 

André  Ceii.lier. 
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Société  clinique  de  médecine  mentale 


Séance  du  18  janvier  1925. 


Crise  d’automatisme  paraissant  de  nature  comitiale  déterminée  par  l’audi' 
tion  d’vm  air  de  musi(pie  ;  syndrome  parkinsonien,  par  MM.  L.  Marchand  et 
K.  Bauer. 

Une  femme,  âgée  de  50  ans,  a  eu  une  crise  convulsive  comitiale  typique  à  46  ans  r 
elle  est  atteinte  depuis  de  maiaises  avec  inconscience  incomplète,  bredouillement  de, . 
syllabes  inintelligibles,  tremblement  et  parfois  vertige  avec  chute.  Cos  malaises  peuvent 
être  provoqués  par  la  perception  de  bruits  violents  et  surtout  de  bruits  musicaux. 

Cette  femme  présente  en  plus  un  syndrome  parkinsonien  :  attitude  soudée,  faoie» 
figé,  rigidité  musculaire,  léger  tremblement. 

Les  traitements  antiépileptiques  n’ont  ou  aucun  résultat.  Les  crises  sont  fréquentes 
et  se  renouvellent  jusqu’à  18  fois  par  jour. 

Il  est  difficile  de  préciser  à  la  fois  la  nature  des  crises  et  la  relation  entre  les  criseS' 
et  le  syndrome  parkinsonien. 


Choc  émotif  et  psychose  intermittente. 

MM.  P.  Carrette  et  Dürand-Saladin  ont  observé  une  femme  ayant  été  traitée  pour 
accès  de  manie  eiguë  et  qui  à  la  fin  du  dernier  accès  i  présenté  un  état  mélancolique 
typique  immédiatement  après  l’annonce  du  décès  de  son  père.  Le  syndrome  dépressif 
est  caractérisé  par  de  la  dysmnésie,  de  la  sitiophobie,  du  mutisme,  de  l’anxiété,  des 
idées  délirantes  d’indignité.  Les  présentateurs  distinguent  chez  les  intermittenWi' 
d’une  part  les  émotions  provoquées  au  cours  des  accès  et  qui  ne  changent  en  rien  leur 
évolution,  et  d’autre  part  celles  qui  surviennent  dans  les  périodes  intercalaires.  CeS 
dernières  peuvent  être  à  l’origine  d’un  nouvel  accès,  de  forme  d’ailleurs  variable.  Il  n’y 
a  pas  alors  coïncidence  constante,  mais  parfois  influence  réelle  du  trauma  psychique 
sur  un  organisme  préparé  à  une  nouvelle  phase  de  la  psychose  par  des  conditions  physiO'  • 
logiques  défavorables. 

Pachyméningites  hémorragiques  et  hématomes  intra-arachnoïdiens, 

M.  Trénel. 

Le  diagnostic  des  hématomes  méningés  surtout  à  la  période  où  on  les  observe  dans  16* 
asiles  est  d’une  extrême  difficulté.  Le  syndrome  clinique  est  flou  ;  il  n’est  point  d® 
symptôme  psychique  ou  moteur  qu’on  n’y  puisse  observer,  mais  toujours  sous  un  aspe®^ 
fruste,  incomplet,  indécis.  C’est  cette  Indécision  même  des  contours  cliniques  qui  p®’**' 
y  faire  penser  ;  mais  ce  dont  il  faut  tenir  le  plus  grand  compte,  ce  sont  les  petits  sign®* 
de  compression  cérébrale  ;  ceux-ci  sont  eux-mêmes  d’ailleurs  mal  définis,  mais  sotA 
aussi  les  seuls  qui  puissent  être  considérés  comme  caractéristiques.  A  vrai  dire,  ce  n’®®^ 
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guère  que  par  éliminaUan  que  l’on  arrivera  au  diagnostic.  Les  données  de  la  ponction 
lombaire  sont  déficientes  car;  comme  l’a  montré  Froin  pour  les  hémorragies  sous-arach- 
noldiennes,  le  liquide  céphalo-rachidien  —  quand  il  a  été  hématique  —  redevient 
'normal  dans  un  temps  relativeiiamit  court  (même  au  30«  jour.  L’hématome  est  donc  le 
'plus  souvent  une  surprise  d’autopsie. 

T...  présente  plusieurs  pièces  des  divers  typesde  grands  kystes  hémorragiques  prove¬ 
nant  soit  de  son  service,  soit  de  ceux  de  ses  collègues  MM.  Lwoff,  Pactet,  Rognes  de 
l^ursac  et  Ducosté.  L’un  d’eux  en  particulier  (cas  de  Lwoff)  réalise  Vhggroma  méningé  ; 
dans  son  cas  personnel  un  double  kyste  hématique  comprimait  les  2 hémisphères,  dé¬ 
formant  totalement  le  cerveau.  L’ensemble  syndromique  —  la  paralysie  générale  étant 
oxrlue.par  la  constatation  de  l’état  normal  du  liquide  céphalo-rachidien — faisait  pen- 
aer  à  des  ramollissements  multiples.  Une  incertitude  de  la  marche  s’apparentait  à 
^  nbasie  et  quelques  vestiges  d’apraxie  étaient  insuffisants  pour  permettre  une  localisa¬ 
tion, 

La  localisation  de  la  lésion  du  début  et  sa  pathogéme  reste  encore  imprécise  après 
*09  recherches  étendues  de  Finkelnbourg,  Jorre  et  Laurent  et  plus  récemment  Wolft 
On  Allemagne,  Pierre  Marie,  Roussy  et  Guy  Laroche  en  France. 

Les  préparations  présentées  montrent  les  différentes  formes  décrites  par  ces  derniers 
tuteurs.  Le  développement  dans  l’espace  intra-arachnoldien  (c’est-à-dire  entre  les 
^  feuillets  de  l’arachnoïde),  des  épanchements  sanguins  d’ailleurs  enkystés  et  l’absence 
^irruption  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens  (c’est-à-dire  entre  l’arachnoïde  et  la 
pie-mère)  expliquent  que  d’habitude  la  ponction  lombaire  soit  négative. 

S’appuyant  sur  la  constatation  de  kystes  hématiques  libres  dans  la  cavité  aracnnoï- 
^'enno  dont  il  présente  2  cas  caractéristiques,  T...  propose  la  dénomination  d'hématomes 
^'^^fa-arachnoïdiens  ou  sous-dure-mériens,  le  terme  de  pachyméningite  convenant  peu 
^  oes  cas  où  la  dure-mère  elle-même  apparaît  intacte  :  cette  dénomination  s’oppose- 
à  celle  d'hémorragies  sous-arachnoïdiennes  (Froin). 

H.  Colin. 


Société  belge  de  Neurologie 


Séance  du  30  janvier  1926. 


Torticolis  spasmodique  et  hépatite  chronique  d’origine  toxique. 

L.  Van  Booaert  présente  un  malaâe  atteint  d’un  syndrome  purement  extra- 
^  ramidai  dont  l’anamnèse,  l’évolution  et  l’état  actuel  présentent  quelques  particula- 


^  *à  suite  d’une  intoxication  par  les  gaz  de  combat  se  développe,  au  cours  d’un  ictère 
^6.  un  torticolis  spasmodique  léger,,  avjec  mouvements  choréo-athétosiques  dans  la 
gauche. 


372 


SOCIÉTÉS 


Depuis  4  aimées  évolue  une  hépatite  chronique,  dont  les  poussées  périodiques  s’acr 
compagnenl  d’une  exaltation  des  troubles  excito-moteurs.  L’affection  hépatique  évolue 
avec  tous  les  signes  que  Wilson  et  Hall  accordent  aux  cirrhoses  typiques  des  affec¬ 
tions  hépato-lenticulaircs;  Le  torticolis  spasmodique  est  allé  s’aggravant,  et  actuelle¬ 
ment  les  muslcs  péri-orbiculaires,  péri-oculaires,  oculo-moteurs  et  de  la  déglutition 
participent  au  délire  moteur.  Les  spasmes  ont  diffusé  dans  les  muscles  de  l’épaule,  du 
dos,  de  la  paroi  abdominale  et  dans  les  muscles  proximaux  de  la  jambe  gauche.  La 
cornée  présente  une  opacification  limbique  vert-émeraude,  mais  que  l’intensité  des 
mouvements  ne  permet  pas  d’étudier  au  microscope  cornéen. 

Depuis  un  an,  le  malade  ébauche  une  attitude  en  plicature  analogue  à  celle  du 
spasme  de  torsion  décrit  par  M“o  Lévy  au  début  do  l’évolution  de  cette  affection. 
L’auteur  situe  ce  cas  entre  les  torticolis  spasmodiques  et  les  spasmes  de  torsion  et 
montre  que  l’ensemble  morbide  correspond  assez,  bien  à  la  névrose  crampoïde  telle 
qu’elle  est  décrite  par  Wernicke-Wollenberg.  11  montre  l’intérêt  de  l’association  d’une 
cirrhose  spéciale  et  évoluant  par  poussées  dans  l’interprétation  de  laquelle  il  retient 
deux  facteurs  :  une  méiopragie  familiale  hépatique  (une  sœur  est  morte  d’une  cirrhose 
atrophique),  et  d’un  facteur  exogène  (l’intoxication  grave  par  les  gaz  de  combat,  ini¬ 
tiale,  ayant  donné  un  tableau  d’insuffisance  hépatique  très  marquée).  On  peut  se 
demander  si  ces  torticolis  spasmodiques  avec  tendance  à  la  généralisation  des  spasmes 
et  hépatite  chronique  progressive  ne  rentre  pas  dans  le  cadre  de  la  dégénérescence 
hépalo-lenliculaire. 


Syndrome  hypertonique  extrapyramidal  avec,  dystonie  de  torsion, 

par  M.  P.  Van  Geiiuchten. 

Présentation  d’un  malade  chez  lequel  on  reconnaît  une  hypertonie  très  nette  de  type 
extrapyramidal,  prédominant  5  la  musculature  gauche,  et  accompagné  de  trémulations 
(ibrillaires  très  spéciales,  généralisées,  donnant  à  l’attitude  du  malade  une  instabilité 
très  spéciale. 

La  contracture  est  des  plus  marquée  au  niveau  des  muscles  paravertébraux,  et 
conditionne  une  lordose  typique,  avec  légère  déviation  de  l’axe  du  corps' vers  la  gauche. 
La  tête  reste  en  extension  sur  le  tronc  incurvé.  Cette  lordose  disparait  entièrement  dans 
la  position  couchée;  elle  apparaît  très  distinctement  dès  que  le  malade  est  debout  et 
s’accentue  par  la  marche,  pendant  laquelle  les  mouvements  automatiques  sont  suppri' 
més  également  du  côté  gauche. 

Depuis  quelques  mois,  sont  apparus  des  troubles  de  la  déglutition  et  de  la  mastics' 
tion,  encore  assez  discrèts,et  la  parole  a  quelque  chose  de  saccadé  et  de  spasmodique  ' 
tout  en  ne  s’accompagnant  pas  des  spasmes  péribuceaux  si  fréquents  dans  les  syn' 
dromes  wilsoniens. 

La  recherche  des  réflexes  tendineux  montre  une  certaine  flxation  des  attitudes  et  1®  ' 
même  tremblement  fasciculaire  auquel  il  est  fait  allusion  plus  haut. 

Dans  l’anamnèse  on  retrouve  une  hémiplégie  infantile,  du  côté  où  le  malade  * 
actuellement  sa  latéro-torsion. 

L’auteur  insiste  sur  tout  l’intérêt  de  ce  cas  au  point  de  vue  du  diagnostic  précoce  j 
de  ces  formes  hypertoniques  de  la  dystonie  de  torsion  et  de  leur  séparation  éventuel!® 
d’avec  les  syndromes  wilsoniens. 

L’examen  des  yeux  et  du  foie  n’a  rien  montré  de  particulier. 

Ludo  Van  Bogaert. 
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Société  belge  de  médecine  mentale- 


Séance  du  30  janvier  1926. 


Présidence  du  Boulenger. 


Les  enfants  aliénés  (Discours  présidentiel),  par  M.  le  D' Boulengeh  (de' Bruxelles). 

II  est  de  règle  de  dire  que  l’aliénation  mentale  n’existe  qu’à  l’état  d’exception  chez. 
*  enfant.  Ceux  qui  vivent  au  contact  direct  avec  eux,  et  surtout  avec  les  enfants  anor- 
savent  pourtant  qu’il  n’en  est  rien.  Il  n’est  pas  rare  en  effet  de  constater  des  symp- 
Wnies  non  équivoques  de  troubles  psychiques.  Il  suffit  de  citer  la  facilité  avec  laquelle 
j  ®ntant  délire,  les  périodes  de  dépression  parfois  profonde,  la  facilité  des  impulsions, 
**ypomanie  intermittente,  la  perversité  passagère,  etc.,  qu’on  peut  relever  chez  lui. 
®®ulement  ces  symptômes,  qui  ne  feraient  pas  de  doute  chez  l’adulte,  sont  interprétés 
Illlféremment  chez  l’enfant.  On  s’en  tire  en  disant  qu’il  est  méchant,  qu’il  a  mauvais 
^^factère,  qu’il  est  mal  éduqué.  C’est  que  ces  troubles  ont  tout  de  même  une  autre  allure 
‘I'*e  chez  l’adulte.  Ils  sont  surtout  plus  fugaces,  ne  prennent  que  rarement  leur  plein 
veloppement  et  n’évoluent  que  par  secousses  brèves  et  espacées. 

•^«la  tient  sans  doute  au  manque  de  développement  du  cerveau  infantile,  à  l’inex- 
P^fience  sociale  de  cette  période,  et  surtout  au  déséquilibre  endocrino-sympathique 
*I**I  Caractérise  le  passage  de  l’enfant  à  l’adolescence. 

^  l’appui  de  ces  dires,  l’auteur  cite  quatre  cas  de  troubles  psychiques  graves  qu’il  a 
Pc  Constater  au  cours  de  sa  scolarité,  et  dont  le  diagnostic  avait  pu  être  alors  fait  par 
et  par  ses  jeunes  camarades,  tant  il  était  patient.  Un  de  ces  enfants  a  été  dans  la 
®eite  interné. 

II  faudrait  éduquer  les  parents  afin  de  leur  faire  comprendre  l’importance  des  signes 
IPcbides  qu’ils  constatent,  et  les  engager  à  faire  examiner  et  traiter  le  plus  tôt  possible 
‘“''f  enfant. 


Un  cas  de  traumatisme  crânien  avec  troubles  mentaux, 

par  M.  le  D'  Belot  (de  Charleroi). 

^  Il  s’agit  d’un  cas  d’écrasement  de  la  région  frontale  gauche  par  chute  sur  la  tête.  Il 
eu  perte  de  substance  cérébrale  et  de  nombreuses  esquilles  osseuses,  parmi  lesquelles 
^  trouvait  des  morceaux  du  sphénoïde.  Dix  jours  après  l’accident  qui  remonte  à  plus 
en  an,  on  no  constatait  plus  de  fièvre,  mais  de  l’apathie  très  prononcée,  do  l’amnésie 
er  les  faits  se  rapportant  à  son  accident,  des  troubles  de  l’équilibre  et  de  l’incohé- 
j  ^ens  scs  actions.  Le  malade  urinait  p.  e.  dans  sa  table  de  nuit,  sans  songer  à  en 
‘•'er  le  vase. 

mois  après,  nouvelle  poussée  de  température,  état  stuporeux,  maux  de  tête. 


374  SOCIÉTÉS 

vomissements  et  Kernig  léger.  Diagnostic  d’abcès  cérébral  et  intervention  en  juillet 
dernier. 

Depuis,  la  mémoire  est  un  peu  meilleure,  l’attention  reste  faible,  il  se  plaint  encore 
de  vertiges  et  de  maux  de  tête  et  présente  une  agraphie  partielle  ;  il  ne  peut  en  effet 
signer  son  nom  que  lorsqu’on  le  lui  dicte  lettre  par  lettre.  Mais  ce  qui  domine  la  scène, 
c’est  une  apathie  et  une  indifférence  profondes.  Le  malade  vit  dans  un  état  de  rêverie 
au  cours  duquel  il  reste,  les  yeux  dans  le  vague,  ne  .pensant  à  rien. 

En  résumé,  les  principaux  troubles  constatés  sont  les  troubles  de  l’équilibration, 
l’hypokinésie,  l’agraphie  et  les  déficits  mentaux  de  la  mémoire  et  de  l’attention.  Ces 
troubles  semblent  être  en  relation  avec  une  perte  de  substance  de  matière  cérébrale, 
de  la  grosseur  d’un  œuf  de  pigeon,  répondant  à  la  2»  et  3»  frontales  gauches,  à  l’excep¬ 
tion  du  pied  de  la  S»  frontale. 

P''  M.  d’Hoi.LANDER  (de  Louvain)  émet  des  doutes  au  sujet  des  rapports  étroits  qui 
semblent  parfois  exister  entre  la  localisation  du  traumatisme  et  les  symptômes  clini¬ 
ques.  Dans  ce  cas  spécialement,  il  faudrait  non  seulement  un  examen  macroscopique, 
mais  surtout  microscopique.  Les  symptômes  d’effets  ô  distance  viennent  presque  tou¬ 
jours  vicier  la  pureté  du  tableau  clinique. 

D'  Vermeylen  (de  Bruxelles)  a  eu  l’occasion  d’examiner  ces  derniers  temps,  au 
point  de  vue  plus  spécialement  psychique,  une  dizaine  de  cas  de  traumatismes  crâ¬ 
niens  et  de  tumeurs  cérébrales,  très  diversement  localisés.  11  a  été  frappéjar  la  sympto¬ 
matologie  psychique  assez  uniforme  de  ces  états.  Il  s’agit  presque  chez  tous  d’amnésie 
ou  d’hypomnésie  de  fixation,  d’un  abaissement  net  de  la  capacité  d’attention,  sans 
déficit  probant  de  l’intelligence,  enfin  de  troubles  de  l’affectivité  et  de  l’activité  allant 
de  la  dépression  avec  apathie  plus  ou  moins  complète  à  l’hypomanie  avec  agitation 
inutile.  Ces  symptômes  semblent  plus  liés  à  des  causes  diffuses  telles  que  la  compression  . 
cérébrale  qu’à  des  lésions  localisées,  qui  déterminent  surtout  des  troubles  d’ordrO 
sensori-moteur.  Bien  plus,  même  chez  les  simples  commotionnés,  sans  lésions  appa¬ 
rentes  ni  signes  neurologiques  on  constate  souvent  les  mêmes  symptômes  et  surtout 
cette  aboulie  tenace  qui  fait  que,  quoiqu’en  possession  de  leurs  moyens  psychique*» 
ils  sont  incapables  d’en  faire  usage. 

P'  A.  Ley  (de  Bruxelles)  félicite  l’auteur  de  la  communication  qui,  quoique  ne  s’oO' 
cupant  pas  directement  de  psychiatrie,  a  pourtant  eu  l’attention  attirée  parlesdrouble* 
psychiques  qu’il  a  observés.  Il  l’engage  à  continuer  l’étude  de  ce  cas  et  à  en  apporlo* 
si  possible  le  complément  plus  tard. 


Les  psychoses  hallucinatoires  aiguSs, 

par  M.  le  D'  Vermeylen  (de  Bruxelles). 


A  côté  des  psychoses  délirantes  chroniques,  dont  les  principales  formes  ont  été  d^'  \i 
crites  par  Sérieux  et  Capgras,  Gilbert  Ballet,  Dupré,  il  existe  des  formes  correspo®'  j 
dantes  de  psychoses  délirantes  aiguës  :  interprétatives,  imaginatives,  enfin  percepî  -f 
tives  ou  hallucinatoires.  Ces  psychoses  aiguës  sont^  en  somme,  les  anciennes  bouffi®* 
délirantes  des  dégénérées,  décrites  par  Magnan,  mais  reprises  avec  un  esprit  nouve*^ 
et  une  forme  mieux  adaptée  aux  conceptions  psychiatriques  actuelles. 

L’auteur  fait  ia  description  de  la  psychose  hallucinatoire  aiguë  d’après  10  cas 
a  pu  observer.  Chez  tous  les  débuts  se  situent  dans  le  cours  de  la  période  sociale,  de  ^  ,y 
à  55  ans,  au  moment  oùces  sujets,  débiles  mentaux  ou  fragiles  cérébraux,  se  trouve’’^  j 
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«ux  prises  avec  les  difficultés  de  la  vie.  L’occasion  est  variable,  mais  est  toujours  repré¬ 
sentée  par  une  difficulté  nouvelle  de  l’existence  ou  par  un  état  de  moindre  résistance 
physique  ou  moral.  Le  début  est  brusque,  violent,  s’accompagnant  d’un  état  d’éré¬ 
thisme  psychique  diffus  avec  symptômes  polymorphes  (confusionnels,  maniaco-dépres¬ 
sifs,  délirants). 

Rapidement  la  prédominance  délirante  se  dégage.  Les  hallucinations  de  toutes  natures 
occupent  le  centre  du  tableau  clinique.  L’appoint  émotif,  surtout  sous  forme  d’affo- 
iement,  est  considérable.  Le  système  délirant  est  peu  cohérent  et  très  élémentaire.  Le 
®alade  ne  cherche  pas  à  accumuler  des  preuves  ni  à  être  logique,  il  est  surtout  secoué 
par  le  remous  affectif  qui  l’emporte.  La  terminaison  arrive  elle  aussi  rapidement,  au 
bout  de  quelques  jours  à  deux  à  trois  mois.  Lesjtroubles  affectifs  s’affaissent  les  premiers, 
•a  conviction’ délirante  s’atténue  plus  lentement,  enfin  le  malade  reconnaît  s’être  trompé. 
Certains  cas  passent  pourtant  à  la  chronicité,  la  plupart  récidivent. 

Un  double  mécanisme  préside  à  leur  action.  Physique,  constitué  par  la  constance 
*l’un  déséquilibre  endocrino-sympathique  qui  crée  la  prédisposition  à  laquelle  peuvent 
s’ajouter  des  intoxications  endo  ou  exogènes  déclanchant  la  crise.  Mentale,  par  insuf¬ 
fisance  ou  déséquilibre  affectif  et  intellectuel  occasionnant  une  inadaptation  sociale 
plus  ou  moins  profonde.  Le  diagnostic  doit  être  fait  surtout  avec  la  contusion  mentale, 
*a  psychose  maniaque  dépressive  et  les  délires  toxiques. 


D'  DEniocK(de  Liège)  trouve  que  les  cas  cités  rappellent  fortement  les  symptômes 
fia  cocaïnisme  aiguë.  Il  est  frappé  aussi  du  fait  que  les  grands  sinistres  ne  déclanchent 
Pas  plus  de  psychoses  aiguës.  Pour  sa  part,  il  n’a  été  appelé  à  en  traiter  que  deux  cas 
'ors  des  récentes  inondations. 


U'  R.  Ley  (de  Bruxelles)  cite  un  cas  de  délire  interprétatif  aigu  qui,  au  début 
lui  avait  semblé  être  plutôt  une  crise  maniaque. 


U'  Alexander  (de  Bruxelles)  rappelle  que  ces  psychoses  sont  surtout  fréquentes  dans 
l®s  prisons  au  point  que  les  surveillants  négligent  même  de  les  signaler,  les  considé- 
*'aht  Comme  normales  au  cours  de  la  réclusion. 


U'  Massaut  (de  Lierneux)  désirerait  beaucoup  qu’on  poursuive  également,  chez  des 
Personnes  soi-disant  normales,  la  même  étude  des  psychoses  aiguës  frustes.  Il  a  l’im  i 
Pression  que  certains  cas  cités  se  rencontrent  aussi  bien  dans  la  vie  courante. 


1^'  UucHATEAU  (de  Melle)  confirme  le  fait  que  dans  les  prisons  les  accès  de  psychose 
®l8uë  sont  fréquents.  Ils  sont  le  plus  souvent  pris  pour  de  la  simulation. 

Maire  (de  Gand)  trouve  qu’il  n’a  pas  été  suffisamment  tenu  compte  de  la  dé¬ 
générescence.  L’hérédité  domine  toute  la  question  des  psychoses  aiguës. 


Leroy  (de  Liège)  n’est  pas  du  même  avis.  Dans  certains _ 

fifi®  recherche  soigneuse,  trouver  des  antécédents  héréditaires  nets. 


on  ne  peut,  malgré 


A.  Ley  (de  Bruxelles)  considère  qu’une  étude  de  ce  genre  doit  être  basée  sur  la 
“nn  des  constitutions  psychopathiques. 'Ce  qui  tait  la  distinction  fondamentale  entre 
psychoses  délirantes  chroniques  et  aiguës,  c’est  que  les  premières  se  développent  sur 
fifie  constitution  paranoïde,  tandis  que  les  secondes  ont  surtout  un  fondement  cyclo¬ 
thymique. 

,  ^®Rmeylen  (de  Bruxelles)  répond  aux  différents  orateurs.  Il  rappelle  quelapsy- 
hallucinatoire  aiguë  doit  précisémept  être  distinguée  des  psychoses  toxiques 
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exogènes  et  des  accès  maniaques.  Il  est,  d’autre  part,  tout  à  fait  d’accord  pour  ce  qui 
a  été  dit  des  psychoses  aiguës  des  prisonniers.  Ce  sont  du  reste  les  études  de  Bonhoeffer 
sur  ces  psychoses  qui  ont  remis  à  l’ordre  du  jour  la  question  des  anciennes  bouffées 
délirantes  des  dégénérés.  Il  croit  qu’il  s’agit  la  plupart  du  temps  de  sujets  héréditaire¬ 
ment  tarés;  pourtant  dans  un  certain  nombre  de  cas  on  ne  peut  rien  découvrir  à  cet 
égard. 

G.  VF.nMEYI.F.N. 
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Ces 


les 


,  basées  à  la  fois  sur  l’examen  du  malade  et  sur  l’utilisation  de  toutes 


Ressources  du  laboratoire  afin  d’établir  le  diagnostic,  visent  à  développer  à  la  fois 
connaissances  cliniques  et  scientifiques  ;  elles  marquent  la  tendance  actuelle  de 
enseignement  clinique. 

Les  sujets  en  sont  variés,  tous  intéressants  par  quelque  acquisition  récente,  par 
*lcelque  épreuve  biologique  nouvelle,  par  quelques  aperçus  de  pathologie  générale 
Pw  quelques  progrès  thérapeutiques. 

^cur  chaque  sujet  choisi,  la  leçon  clinique  débute  par  une  observation  minutieuse. 
Un  diagnostic  longuement  discuté,  puis  l’étiologie,  l’anatomie  pathologique,  les 
Preuves  biologiques  et  la  thérapeutique  sont  étudiées  en  détail. 

Les  questions  neurologiques  traitées  dans  ce  livre  sont  les  suivantes  : 

^^Maladie  de  Morvan  —  Syringomyélie,  étude  clinique,  lésions  et  pathogénie.  — 
**1®  diabétique,  étude  clinique,  pathogénie,  traitement.  —  Le  danger  social  de  l’al- 
■sme.  . —  Paralysie  alcoolique. 


Lhacur 

traités. 

bri( 


de  ces  cliniques  est  u 


U  point  très  précise  de  chacun  des  sujets 


L’analyse  de  chacune  de  ces  monographies  ’est  faite  d’autre  part  dans  la  ru- 


“îue  correspondante  ù  chaque  sujet. 

^ohoso  polynévritique  de  Korsakow  çt  syndrome  de  ’Wernicke.  Etude  ana- 
^  Oalque  et  clinique  des  lésions  des  noyaux  g^ris  moteurs  oculaires  dans 
®  syndrome  de  Wernicke,  dans  le  botulisme  et  dans  l’encéphalite  léthargique 
Psr  A.-F.  Camauer.  Thèse  de  Doctoral,  Guidi  Buffarini,  édit.,  Buenos-Aires,  1925 


psychose  polynévritique  de  Korsakow  n’est  autre  chose  qu’un  syndrome  neuro- 


Psychi, 


'^ue,  ainsi  que  le  prouve  la  multiplicité  de  ses  facteurs  étiologiques  (arsenic,oxyde 
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de  carbone,  alcool,  toxémie  intestinale,  syphilis,  tabac,  traumatismes)  ;  la  combinaison 
de  la  polynévrite  aux  troubles  psychiques  fait  que  le  syndrome  doit  conserver  sa  place 
en  nosologie  et  ne  peut  être  englobé  dans  la  contusion,  mentale  ou  onirique,  dans  les 
troubles  mentaux  d’origine  toxi-infectieuse. 

La  polioencéphalite  supérieurfr  aiguë  hémorragique  de  Wernicke  çst  un  syndrome 
à  étiologie  diverse  (alcool,  oxyde  de  carbone,  acide  sulfurique,  lysol,  traumas,  maladies 
infectieuses  comme  la  grippe,  intoxication  intestinale,  tumeurs  du  médiastin,  etc.)- 
Le  botulisme  est  une  forme  de  polio-encéphalite  hémorragique  de  Wernicke  déterminée 
par  la  toxine  particulièrement  active  et  d’une  électivité  spéciale  du  bacille  botuliniqu.c 
des  conserves  et  des  aliments  avariés.  L’encéphalite  léthargique  produit  aussi  les  lésions 
nucléaires  caractérisant  le  syndrome  de  Wernicke,  d’où  les  ophtalmoplégies  ;  de  telle  ; 
sorte  que  le  syndrome  de  Wernicke  fait  partie  du  complexus  symptomatique  et  ana- 
tomique  de  l’encéphalite  léthargique,  constituant  un  des  plus  typiques  de  ses  éléments. 

F.  Deleni. 

Introduction  à  l’Etude  de  la  Psychogénèse.  Essai  de  Bio-Psychologie  EvolutivSi 

par  Maurice  Dide  (de  Toulouse),  Masson  et  C®,  éditeurs,  Paris,  1926. 

I  e  nouveau  volume  que  nous  donne  M.  Maurice  Dide,  volume  dans  lequel  est  évoquée 
toute  une  synthèse  psychologique,  s’inspire  dans  ses  différents  chapitres  des  notions 
biologiques  les  plus  récentes,  et  greffe  l’une  à  l’autre  d’une  façon  si  intime  la  psycho¬ 
logie  et  la  biologie,  que  les  deux  sortes  de  phénomènes  apparaissent,  dans  leur  inter¬ 
dépendance  comme  ne  faisant  en  réalité  qu’un  tout  homogène. 

Rien  ne  saurait  mieux  donner  une  idée  des  conceptions  bio-psychologiques  do  l'ad' 
tour  que  les  lignes  suivantes  empruntées  à  la  préface  de  l’ouvrage  : 

«  Des  ouvrages  célèbres  comme  les  Maladies  de  la  Mémoire,  de  Ribot,  et  Maliét^ 
ei  Mémoire,  de  Bergson,  la  Contingence  des  lois  de  la  nature,  de  Boutroux,  partaient 
d’un  concept  et  visaient  à  le  confirmer  par  une  documentation  puisée  dans  les  livre* 
classiques. 

«  Il  a  paru  possible  à  un  aliéniste,  suivant  une  méthode  inverse,  de  dégager  une  théo¬ 
rie  philosophique  de  ses  observations  et  recherches. 

«  La  psychologie  devient  de  plus  en  plus  neuro-psychiatrique. 

«  La  synthèse  psychologique  ne  peut  plus  être  exprimée  sans  faire  appel  aux  système* 
neuro-végétatifs  et  endocriniens  ;  la  vie  sentimentale  incorpore  les  syncinésies  symp®' 
thiques,  médullaires,  mésocéphaliques,  cérébelleuses  et  corticales.  » 

Aussi  n’ost-ce  pas  sans  raison  que  l’auteur  après  avoir  parlé  de  «  l’ûme  somatique  * 
étudie  les  troubles  de  son  fonctionnement,  troubles  qu’il  désigne  sans  le  nom  d’athy*®' 
hormic,  il  en  montre  la  nature  complexe. 

Los  chapitres  consacrés  à  l’Elan  psychogénétique,  —  à  l’Eupraxie  et  à  l’Apra»*' 
ù  la  Gnosie  et  à  l’Agnosie,  —  au  Langage  et,  à  la  Pensée,  seront  lus  avec  un  vif  intérêt- 

Le  chapitre  sur  les  «  Synthèses  Mentales  »  permet  à  l’auteur  de  condenser,  dans  uh 
raccourci  rapide,  quelques-unes  de  ses  idées  en  montrant  quelle  est  leur  portée,  «t 
celle-ci  est  grande.  Pierre  Marie. 

Manuel  de  Psychiatrie,  par  Henrique  de  Brito  BelfordRoxo,  2*  édition,  un  volu*®* 
de  778  pages,  Livr.  Francesco  Alves,  Rio  de  Janeiro,  1925. 

La  Revue  neurologique  a  rendu  compte  en  temps  utile  de  la  première  édition  dü  Mand^j 
de' Psychiatrie  en  signalant  au  passage  ses  qualités  de  clarté  et  de  conclsiôn  qui  le  dé**' 
gnaient  comme  particulièrement  adapté  à  l’enseignement.  Ce  livre  fut  en  effet  tré* 
apprécié  et  se  trouva  bientôt  épuisé  en  librairie.  ^ 
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La  deuxième  édition  se  présente  sous  la  même  forme  que  la  première,  et  elle  en  a  les 
qualités.  Mais  les  progrès  rapides  de  la  psychiatrie  ont  obligé  Henrique  Roxo  de  faire 
Waintes  additions  et  de  remanier  complètement  de  nombreux  chapitres  ;  par  contre 
«wtaines  parties 'ont  été  allégées,  et  Cette  compensation  fait  que  le  livre  garde  son 
caractère  de  manuel  tout  en  étant,  aussi  complet  que  de  volumineux  traités. 

Le  Manuel  de  Psychiatrie  recevra  le  meilleur  .accueil  dans  les  pays  de  l’Amérique 
latine  comme  à  l’étranger.  F.  Deleni. 


Les  forces  curatives  de  l’esprit,  persuasion,  suggestion,  psychanalyse,  par 

A,.  Austregesii.o.  Un  volume  de  200  pages,  Livr.  Francesco  Alves,  Rio  de  Ja« 

■  neiro,  1926. 


A.  Austregesilo  a  mis  tout  son  beau  talent  dans  ce  petitlivre,  dont  l’utilité  égale  le 
eharme,  et  qui  mérite  d’être  autant  apprécié  par  le  praticien  que  par  le  psychologue. 

Notre  siècle  est  celui  du  progrès  des  énergies  spirituelles.  L’évolution  de  la  psycho¬ 
thérapie  montre  que  progressivement  la  médecine  est  arrivée  à  tirer  de  l’âme  des  forces 
•W*  guérissent  les  psychonévroses,  qui  réforment  le  caractère,  qui  soutiennent  l’indi- 
'^‘du  assailli  par  les  déboires  ou  frappé  parla  maladie.  Ces  forces  sont  en  nous.  Le  malade 
réclame  de  son  médecin  parce  qu’il  ignore  qu’elles  sont  en  lui  latentes  et  qu’il  ne 
Saurait  s’en  servir  ;  c’est  au  médecin  de  les  recueillir  et  de  mettre  en  œuvre  leur  mer- 
veilieux  pouvoir  au  plus  grand  profit  de  son  malade. 

La  pensée  fait  partie  des  grandes  énergies  naturelles,  comme  l’électricité,  les  chutes 
d  «au,  les  courants  atmosphériques.  La  bonne  direction  de  la  pensée  fait  l’éducation 
peuples,  pousse  au  progrès,  construit  les  sociétés,  améliore  les  races  et  guérit  les 
Malades.  Le  grand  secret  est  de  savoir  utiliser  avec  justesse  cette  force  extraordinaire 
**■  mystérieuse.  '  F.  Deleni. 


attuation  actuelle  du  traitement  de  la  paralysie  générale  (DerheutigeStarid 
der  Behandlung  der  progressiven  Paralyse),  par  Ladislas  Benedek  Une  brochure 
m-8o  de  220  pages,  Heft  34  des  Abhandlungen  aus  der  Neurologie,  Psychiatrie,  Psy- 
<^ologie  und  ihreri  Grenzgebieten,  S.  Karger,  Berlin,  1926. 

La  meilleure  façon  de  rendre  compte  de  cet  important  ouvrage  est  de  passer  suc¬ 
cessivement  en  revue  ses  16  chapitres. 

,  L  Ce  premier  chapitre,  qui  sert  d’introduction,  démontre  que  la  révision  de  nos 
ées  sur  la  curabilité  de  la  P.  G.  s’opère,  et  que  l’unité  de  la  maladie  n’a  plus  à  être 
^^endue  des  assauts  de  Klippel. 

^L  Histopathologie.  Résumé  d’après  les  recherches  de  Nissl,  Alzheimer,  Spielmeyer 
P  d’autres,  avec  adjonction  des  découvertes  laites  dans  des  cas  de  P.  G.  à  accès,  de 
ic'  ^  ^'-''^mnnaire,  de  P.  G.  dite  guérie  ;  les  possibilités  de  guérison  histologique  sont 
*  étudiées,  et  la  discrimination  est  faite  entre  les  lésions  réversibles  et  les  lésions  dé- 
nnitives. 

Etiologie.  Appréciation  des  expériences  de  Levaditi  et  Marie,  de  Plaut  et  Mulzer 
Un  virus  nerveux  et  exposé  des  contre-arguments, 
de^^'  ^*®cdssions  sur  les  relations  des  sjlîrochètes  avec  la  P.  G.  et  sur  le  problème 
®  *  ’mmunité  des  patients  atteints  de  spyhilis  nerveuse  à  l’égard  do  la  syphilis  cutanée 
‘‘Oride. 

Etude  critique  des  théories  de  l’origine  de  la  P.  G.  :  théories  des  souches  de  haute 
tj^ciive,  du  spirochète  parasite  ectodermique,  de  la  monorécidive,  do  la  sensibilisa- 
déf*  substance  cérébrale,  de  la  fluxion  non  spécifique,  de  la  perte  du  pouvoir 
dsif  des  cellules  nerveuses,  des  albumines  toxiques  et  du  processus  catalytique.  En 
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cc  qui  concerne  le  moment  de  l’invasion  du  cerveau  parles  parasites,  il  ne  pourrait  être 
précisé  que  par  la  recherche  du  spirochète  chez  de  nombreux  syphilitiques  morts  de 
maladies  intercurrentes. 

VI.  L’auteur  a  étudié  chez  un  certain  nombre  de  malades  la  réaction  intradermique 
à  leur  propre  liquide  céphalo-rachidien  ;  elle  est  moins  marquée  que  dans  d’autres 
infections,  notamment  la  tuberculose. 

VIL  Intéressante  relation  sur  des  essais  inédits  de  traitement  de  la  P.  G.  par  un 
sérum  immunisant  ;  des  étalons  vaccinés  avec  des  cerveaux  de  paralytiques  fournissaient 
le  sérum  ;  la  tentative  a  été  infructueuse,  mais  les  observations  des  malades  traités 
sont  de  nature  à  fo\irnir  maints  enseignements. 

VII 1.  Etude  sur  les  traitements  par  la  tuberculine-vaccin,  la  tuberculine-hydrar- 
gyre,  la  nucléine,  le  phlogétan,  les  injections  de  lait,  l’inoculation  de  la  malaria  et  de 
la  fièvre  récurrente  ;  la  statistique  de  l’auteur  est  fort  étendue. 

.  IX.  Chapitre  entièrement  consacré  aux  variations  des  réactions  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  et  aux  spectres  céphalo-rachidiens  envisagés  au  point  de  vue  du  pronostic. 

X.  Exposé  de  vues  originales  concernant  les  moyens  d’auto-défense  que  peut  fournir 
à  l’organisme  la  maladie  infectieuse  artificiellement  conférée. 

XL  Discussion  sur  la  malaria  envisagée  comme  agent  d’une  prophylaxie  antipara- 
lytique  ;  réponse  négative. 

XI 1.  Dans  le  chapitre  «  syphilis  et  liquor»  est  envisagée  la  possibilité  de  la  neuroloca¬ 
lisation  précoce  et  di.scutée  l’hypothèse  de  la  métasyphilis  développée  sur  des  alté¬ 
rations  méningitiques  de  la  syphilis  récente. 

XIIL  Le  traitement  spécifique  de  la  syphilis' dès  son  début  est  une  garantie  contre 
la  1’.  G.  ultérieure  ;  reste  à  savoir  jusqu’à  quel  point  elle  est  valable  contre  la  méningite 
syphilitique  précoce  de  bon  nombre  des  futurs  paralytiques. 

XIV.  Exposé  du  traitement  antisyphilitique  dans  la  syphilis  quaternaire. 

XV.  Dans  ce  chapitre,  qui  concerne  le  traitement  intrarachidien  et  les  autres  trai¬ 
tements  dits  directs  de  la  métasyphilis,  l’auteur  fait  ressortir  l’insuffisance  des  théorie» 
assurant  la  diffusion  des  médicaments  dans  la  substance  nerveuse  ;  il  n’en  mentionne 
pas  moins  les  résultats  obtiuius  par  les  divers  procédés  d’administration  endoloffl- 
bairc  du  sérum  salvarsanisé,  avec  ou  sans  drainage. 

XVI.  Ce  dernier  chapitre  traite  de,  la  prophylaxie  de  la  syphilis  nerveuse  ;  la  ques¬ 
tion  du  stovarsol  est  mentionnée,  ainsi  que  celle  du  traitement  par  l’irritation  cutanée 
et  la  quinine. 

On  voit  combien  est  riche  la  provision  de  faits  et  d’idées  offerte  aux  lecteurs  par  cette 
monographie.  Il  convient  d’ajouter  que  chacun  de  ses  chapitres  est  suivi  d’une  co¬ 
pieuse  littérature  se  rapportant  étroitement  au  sujet  traité  et  que  le  texte  est  illustré 
de  2b  figures  (histopathologie,  photos,  (tiagrammes).  E.  F. 
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ÉTUDES  GÉNÉRALES 


anatomie 

Composition  minérale  du  cerveau  humain  normal, par  LEMATTEetBEAuciiAMP, 
Académie  des  Sciences,  19  octobre  1925. 

Le  phosphore  est  la  dominante  minérale  du  cerveau  ;  il  renferme  de  9  à  12  gr.  d’acide 
Phosphorique  p.  1.000  gr.  d’organe.  Le  soufre  varie  de  3,50  à  5  gr.  ;  la  soude  de  1,70 
^  3  gr.  ;  la  potasse  de  1,50  ù  3  gr.  ;  la  magnésie  de  0,20  à  0,30  ;  la  chaux  de  0,040  à 
®i060.  Ces  chiffres  comportent  la  totalité  du  soufre  et  du  phosphore,  alors  que  beau- 
de  chimistes  ne  donnent  que  la  partie  de  ces  métalloïdes  unie  aux  bases. 

E.  F. 


^oatrüution  à  l’étude  de  la  composition  du  cerveau  humain,  par  L.  Lemattb 
et  L.  Beauchamp.  Académie  des  Sciences,  20  octobre  1925. 

Les  quantités  des  différents  éléments  minéraux  des  cerveaux  d’adulte  varient  dans 
limites  assez  restreintes  ;  le  phosphore  est  la  dominante  minérale  du  cerveau  ; 
^8e  modifie  peu  la  composition  du  cerveau  chez  le  vieillard  ;  la  quantité  d’eau  est 
‘^'■hinuée  ;  pour  1000  d’organe,  le  cerveau  des  vieillards  est  plus  riche  en  phosphore 
en  sodium.  ,  E.  F. 


localisations  cérébrales,  par  Antoine  Raybaud.  Gazelle  des  Uôpilaux,  an  98, 
*»”■  101  et  103,  p.  1045  et  1077,  19  et  26  décembre  1925.  —  (Revue  générale). 


‘^«‘‘Pliogénèse  de  l’aqueduc  cérébral,  par  Luigi  Castaldi  (de  Florence).  Arc/iioio 
O^nerale  di  Neurologia,  Psichialriae  Psicoanalisi,  t.  6,  fasc.  3,  p.  157,  octobre  1925. 

^'l'Ude  comparée  de  l’aqueduc  dans  la  série  animale  et  chez  l’embryon  de  cobaye  ; 
'®Pfoduciion  en  moulages  do  cire  des  différentes  phases  de  la  constitution  de  cette 
.  jusqu’ù  son  état  définitif  chez  le  cobaye  adulte.  F.  Ueleni. 


nsris  moteurs  oculaires  chez  Lacerta  viridis,  par  Armando  Florio.  Neuro- 
'Offica,  an  2,  n««  3  et  4,  p.  162-191  et  219-253,  mai  et  juillet  1925  (24  figures). 

®xiste  chez  le  lézard  vert  un  noyau  principal  de  l'abducens  et  un  noyau  accessoire  ; 
principal  semble  avoir  subi  une  migj-àtion  frontale,  comme  tendent  à  le  prouver 
Compact,  la  direction,  la  disposition,  le  nombre  ut  l’épaisseur  de  ses  faisceaux 
•néd'  noyau  principal  de  l’abducens  comporte  lui-môme  deux  parties  :  une 

W  '****  ^  petites  cellules,  une  latérale  ù  grosses  cellules  ;  les  grosses  cellules  de  la  subs- 
(le  Y  '^^^'cnlée  n’ont  pas  de  relations  avec  le  V R  nerf  ;  on  ne  trouve  pas  de  fibres  croisées 
^  ebducens  ;  le  noyau  de  l’abducens  se  met  en  connexion  avec  le  noyau  de  Deitres, 
“iême  côté  par  des  libres  arciformes. 
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Le  noyau  trochléaire  du  lézard  vert  a  lui  aussi  subi  un  déplacement  dans  le  sens 
frontal  ;  il  se  trouve  au  contact  du  noyau  oculo-moteur  ;  la  décussation  des  fibres  du 
trochléaire  doit  être  tenue  pour  complète  ;  les  connexions  du  noyau  trochléaire  avec  le 
noyau  oculo-moteur  et  avec  le  toit  optique  sont  évidentes,  mais  d’autres  connexions 
sont  douteuses. 

Le  noyau  oculo-moteur  est  hautement  développé  et  bien  différencié  ;  il  présente  une' 
partie  dorsale  et  une  ventrale,  chacune  comportant  des  noyaux  secondaires.  La  partie 
dorsale,  d’où  naissent  des  fibres  directes  comprend  :  un  noyau  médian  dorsal,  à  cellules 
de  moyenne  grandeur  ;  un  noyau  dorso-latéral  proximal  à  petites  cellules  ;  un  noyau 
dorso-latéral  dital  à  grosses  cellules.  La  partie  ventrale,  origine  des  fibres  croisées,  com¬ 
prend  une  portion  proximale  globuleuse  qu’on  peut  appeler  noyau  intermédiaire! 
et  une  portion  distale,  de  forme  semi-lunaire,  noyau  ventral  proprement  dit.  Cette 
subdivision  du  noyau  oculomoteur  est  très  nette,  mais  ce  n’est  qu’une  apparence  duè 
à  l’intrusion,  entre  les  cellules  nerveuses,  de  fibres  du  faisceau  longitudinal  postérieur; 
toutefois  la  différenciation  hUtologique  des  cellules  des  divers  groupes  doit  faire  admet¬ 
tre  une  spécialisation  fonctionnelle  de  chacun.  On  peut  faire  la  démonstration,  cheï 
le  lézard,  d’une  voie  homoabducente  hétéro-oculoniotrice  qui  peut  servir  à  expliquer 
le  mécanisme  do  la  déviation  conjuguée  des  yeux.  Les  connexions  du  noyau  de  1® 
III®  p.aire  avec  lefaisceau  longitudinal  postérieur  etavec  le  toit  optique  sont  évidentes) 
mais  on  ne  peut  démontrer  l’existence  d’autres  connexions.  F.  Deleni. 

PHYSIOLOOIE 

Hydrocéphalie  par  empyème  ventriculaire  chez  un  chien  réalisant  la  décéré' 
bration  de  Goltz,  par  V.  DEMOLE'(de  Genève).  J.  de  Neurologie  et  de  Psychialri^i 
an  25,  n“  9,  p.  561,  septembre  1925. 

Un  chien  de  cinq  jours  est  trépané  au  niveau  de  la  région  frontale  gauche  et  l’écorc® 
du  sillon  crucial  est  enlevée;  les  suites  opératoires  paraissent  normales  mais  l’aniffl®* 
tombe  graduellement  dans  un  état  profond  de  stupidité  ;  il  erre  sans  but,  perdant  so# 
chemin,  se  heurtant  aux  obstacles  ;  il  mange  tout  ce  qu’il  rencontre,  aboie  autom** 
tiquement  ;  privé  de  mémoire,  réagissant  aux  excitations,  il  reproduit  le  tableau  d® 
chien  décérébré  de  Goltz. 

L’examen  anatomique  constate  une  hydrocéphalie  du  ventricule  latéral  gauche  q®* 
a  distendu  l’hémisphère  gauche  comme  une  outre,  refoulé  et  aplati  l’hémisphère  droit), 
déplacé  la  protubérance  et  le  bulbe  ;  la  surpression  résultant  de  l’hydrocéphalie  ®  • 
provoqué  la  formation  de  nombreux  ramollissements  en  entravant  la  circulation  d® 
sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien.  De  telles  lésions  ont  évidemment  mis  le  cervè®** 
hors  d’usage  ;  par  contre  les  ganglions  opto-striés,  la  protubérance,  le  bulbe,  le  cervelet» 
sont  dans  un  état  d’intégrité  ù  peu  près  complète.  On  peut  conclure  à  l’anéantissenieB* 
des  fonctions  cérébrales  chez  ce  chien  et  à  la  persistance  des  fonctions  des  noyaux  de  1* 
base  du  cerveau,  ce  qui  est  en  parfait  accord  avec  l’observation  clinique.  , 

L’hydrocéphalie  infectieuse,  ayant  la  plaie  opératoire  pour  point  do  départ,  av®*^  ! 
décérébré  le  chien,  le  réduisant  à  l’état  d’animal  mésocéphalique  et  bulbaire.  ' 

E.  F. 

Recherches  sur  la  physiologie  du  cervelet  et  considératioiiB  sur  la  pby»*®' 
pathologie  du  tonus  musculaire,  par  Frédéric  Bremer.  J.  de  Neurologie  el  ^ 
Pschiatrie,  an  25,  n»  8,  p.  520,  août  1925. 

L’excitation  de  l’écorce  du  lobe  antérieur  du  cervelet  chez  le  chat  décérébré  a  • 


analyses 


conséquence  immédiate  le  relâchement  de  la  contracture  des  extenseurs  homolatéraux. 
Les  expériences  d’ablation  donnent  des  résultats  concordant  parfaitement  avec  les 
expériences  d’excitation  :  les  ablations  du  lobe  antérieur  chez  le  mammifère  intact 
eu  décérébré  produisent  une  exagération  considérable  du  tonus  des  muscles  exten¬ 
seurs.  Un  des  mécanismes  régulateurs  les  plus  importants  du  tonus  et  de  l’activité 
réflexe  des  extenseurs  a  son  siège  dans  l’écorce  du  palæocervelet.  E.  F. 


Modifications  du  diamètre  pupillaire  dans  les  divers  mouvements  des  globes 
oculaires.  Hypothèse  de  l’excitation  mécanique  des  nerfs .  ciliaires  longs  et 
courts,  par  Luigi  loi.  Archivio  generale  di  Neurologia,  Psichialria  e  Psicoanalisi, 
6,  fasc.  3,  p.  220,  octobre  1925. 


Dans  le  regard  de  latéralité  extrême,  l’œil  du  côté  temporal  a  sa- pupille  en  mydriase, 
et  la  pupille  dirigée  vers  le  nez  est  en  myosis  (Giannelli,  1906)  ;  dans  le  regard  en  bas 
les  deux  pupilles  sont  en  myosis,  et  dans  le  regard  forcé  en  haut  elles  sont  en  mydriase. 
l^ans  le  tabes  et  la  paralysie  générale,  on  voit  avec  une  relative  fréquence  la  pupille 
rétrécir  dans  le  regard  en  haut,  ceci  même  quand  les  réactions  à  la  lumière,  à  la  con- 
''argence  à  l’accommodation  ont  disparu. 

Dans  la  paralysie  faciale,  le  phénomène  de  Negro  s’accompagne  d’anisocorie,  l’œil 
tournant  davantage  en  haut  (côté  de  la  paralysie)  présentant  le  plus  grand  diamètre 

pupillaire. 

La  cause  des  modifications  pupillaires  lors  des  divers  mouvements  des  globes  ocu- 
toires  semble  pouvoir  être  attribuée  à  l’étirement  des  nerfs  ciliaires  longs  et  courts. 

F.  Deleni. 


^éQexes  de  posture  et  réflexes  d’attitude  ;  posture  générale,  le  phénomène 
"ie  la  poussée  et  posture  locale,  par  Ch.  Foix  et  A.  Thevenard.  Presse  médicale, 
t'"  104,  p.  1714,  30  décembre  1925. 


Narrai  les  réflexes  toniques  destinés  à  assurer  la  statique  du  corps  les  uns,  réflexes 
Posture  locaux,  maintiennent  l’équilibre  tonique,  segmentaire  et  les  autres,  réflexes 
é  posture  généraux  ou  réflexes  d’attitude,  sont  en  rapport  avec  l’équilibre  total  du 
®®*'P8  et  les  synergies  de  l’équilibration  spatiale.  Les  premiers  de  ces  phénomènes, 
‘‘éflexes  toniques  de  posture,  sont  des  réflexes  normaux  ;  ils  peuvent  être  diminués 
***  abolis  dans  les  lésions  des  voies  pyramidales  ou  cérébelleuses,  exagérés  dans  les 
®^f«ctlons  extrapyramidales. 

Au  cours  des  déplacements  brusques  des  segments  de  membre,  le  réflexe  de  posture 
^^®al  est  secondé  par  les  réactions  des  antagonistes  dont  deux  types  ont  été  décrits  ; 

Premier  (André-Thomas,  Goldflam)  est  la  réponse  de  l’antagoniste  au  mouvement 
Pâesif  brusque  qui  provoque  son  étirement  ;  la  réaction  du  second  type  est  le  phéno- 
de  contraction  latente  des  antagonistes  mis  en  évidence  par  Babinski  et  Jar- 
et  qui  consiste  dans  l’état  de  contraction  où  se  place  un  muscle  donné  pendant 
®ffort  de  son  antagoniste. 

^  Les  réflexes  de  posture  généraux,  ou  réflexes  d’attitude,  sont  destinés  à  maintenir 
^Uilibre  statique  du  corps  ;  ce  n’est  pas  à  l’aide  des  muscles  agonistes  d’un  déplace- 
nt  du  corps  que  celui-ci  réalise  son  équilibration  ;  tout  au  contraire,  dans  une  po- 
AiJ*?  '^er*hée,  le  corps  est  comme  suspendu  au  muscle  antagoniste  de  cette  attitude. 


Ainsi. 


dans  l’attitude  en  flexion  pour  le  saut,  le  corps  est  suspendu  à  la  contraction 


,  'Tuadriceps  extenseurs,  les  fléchisseurs  étant  relâchés  ;  de  même,  si  l’individu  est 
J .  ®h  avant,  ce  sont  ses  muscles  postérieurs  qui  sont  contractés  ;  s’il  s’incline  laté- 
®*®ent,  c’est  la  contraction  des  sacro-lombaires  du  côté  opposé  qui  maintient  son  équi- 
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libre,  réalisant  une  véritable  suspension  en  potence.  L’importance  de  ces  équilibres  de 
suspension  tait  que  beaucoup  de  ces  réflexes  d’attitude  sont  à  expression  antigravidique. 

Leur  exagération  a  été  décrite  par  Sherrington  sous  le  nom  de  rigidité  décérébrée- 
S.  A.  K.  'Wilson  a  étudié  chez  l’homme  dos  attitudes  rigides  relevant  de  lésions  mésen- 
céphaliques  massives  et  procédant  du  même  mécanisme  que  la  rigidité  décérébrée. 
Mais  celle-ci  et  les  équilibres  de  suspension  sont  loin  de  constituer  les  seules  manifes¬ 
tations  de  la  réflectivité  d’attitude.  Magnus  et  de  Kleyn  ont  décrit  les  réflexes  toniques 
du  cou  et  les  réflexes  toxiques  labyrinthiques,  qui  sont  presque  autant  des  syncinésjes 
que  des  réflexes. 

Ces  divers  réflexes  d’attitude  présentent  ce  caractère  commun  d’être  en  rapport 
avec  une  libération  ou  une  excitation  des  centres  toniques  méséncéphaliques  par  rapport 
aux  centres  toniques  plus  haut  situés.  Ils  s’expriment  par  des  réactions  lentes  qu* 
leur  confèrent  un  aspect  spécial. 

Il  en  est  différemment  dans  une  autre  variété  do  réflexes  d’attitude  qui  correspond 
au  phénomène  de  la  poussée.  Une  poussée  brusque  imprimée  sur  le  thorax  d’avant  en 
arrière  détermine  la  contraction  des  muscles  du  plan  antérieur  ;  si  la  poussée  est  exercée 
d’arrière  en  avant,  ce  sont  les  muscles  du  plan  postérieur  qui  répondent  en  se  con¬ 
tractant. 

Tous  les  phénomènes  envisagés  n’épuisent  pas  la  série  des  réflexes  d’attitude.  Le 
système  nerveux  est  comme  une  machine  aux  multiples  rouages  ayant  un  aboutissant 
final  commun  et  dans  laquelle  chacun  d’eux,  c’est-à-dire  chacun  des  centres  toniques 
étagés,  doit  jouer  avec  une  précision  extrême  pour  que  le  résultat  final,  l’équilibrei 
soit  obtenu.  Ceci  sans  préjudice  des  réactions  d’ordre  plus  élémentaire,  idio-musculairS 
peut-être,  dont  les  phénomènes  tels  que  la  poussée  .semblent  démontrer  l’existence- 
Ainsi  se  vérifie  la  loi  des  automatismes  étagés,  capitale  en  toute  fonction  du  névraxei 
qu’elle  soit  tonique  ou  clonique,  sensitive  ou  sensorio-motrice.  E.  F. 

Les  correspondances  lointaines  des  lignes  hyperesthésiques  du  corps  ;  lee 
dents  et  les  mains,  la  vue  et  les  pieds,  par  G.  Calligaris  (de  Rome), 
oto-neuro-oplitalmologica,  t.  2,  janvier-février  1925. 

On  sait  que  Calligaris  dessine  sur  le  corjis  humain  un  système  de  méridiens  et  de 
parallèles  ayant  des  attributs  esthésiques  particuliers  et  méritant  le  nom  do  ligne® 
hyperesthésiques.  Dans  l’article  actuel  il  décrit  des  phénomènes  de  correspondance 
fort  curieux.  L’excitation  électrique  du  premier  espace  interdigital  de  la  main  éveiH* 
une  sensation  vibratoire  des  dents  de  la  mâchoire  inférieure  du  même  côté  ;  lors  d® 
'’excitation  du  quatrième  espace  interdigital,  ce  sont  les  dents  supérieures  du  mêm® 
côté  qui  vibrent.  L’excitation  du  premier  espace  intcrdigital  du  pied  évoque  un  fréni>®'( 
sement  palpébral  et  do  légers  troubles  visuels.  Ces  faits  de  correspondance  ou  de  ré' 
percussion  s’expliquent  par  des  rapports  de  lignes  hyperesthésiques. 

F.  Deleni. 

SÉMIOLOGIE 

Précisions  techniques  sur  le  réQexe  oculo-cardiaque,  par  Laignel-LavasTII*® 
et  Robert  Largeau.  Sociê/ê  de  Biologie,  19  décembre  1925.  , 

Les  auteurs  font  ressortir  l’utilité  d’une  technique  rigoureuse  dans  la  recherche 
l’enregistrement  graphique  du  réflexe  oculo-cardiaque  ;  ils  soulignent  les  variation® 
considérables  et  souvent  contradictoires  de  ce  réflexe  selon  les  différentes  méthode* 
employées,  variations  qui  pourraient  faire  dénier  à  ce  réflexe,  si  important  cependant 
on  pathologie  sympathique,  toute  valeur  séméiologique. 
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Les  auteurs  rejettent  l’emploi  des  différents  oculo-compresseurs  et  n’emploient 
que  la  compression  digitale,  réalisée  avec  la  pulpe  des  pouces.  La  compression  d’emblée 
•uaxima,  ne  doit  pas  être  prolongée  au  delà  d’une  vingtaine  de  secondes  ;  mais  le  pouls 
doit  être  observé  pendant  près  d’une  minute  après  la  lin  de  la  compression,  deà  réac¬ 
tions  variables  (accélération,  ralentissement,  arythmies)  pouvant  être  observées.  L’en- 
fogistremcnt  graphique,  au  moyen  de  l’oscillomètre  de  Pachon  et  de  sa  capsule  oscillo- 
graphique,  en  mettant  en  évidence  les  moindres  modifications  du  pouls,  montre  la  cons¬ 
tance  relative  des  résultats  obtenus  par  une  technique  rigoureuse.  E.  F. 

ïtecherches  sur  la  signification  sémiologique  des  réfleves  de  Poussep  et  de 
Sohr.jver-Bernhard,  par  A.  Coppola,  Aiii,  (tel  VP  Congresso  Sadel  loc.  ilal.  di 
Neurologia,  Naples,  5-8  novembre  1923.  Plaquette,  30  pages,  Stab.  tip.  S.  Bernardino, 
Sienne,  1925. 

Le  réflexe  de  déviation  latérale  ou  d’écartement  du  petit  orteil  (réflexe  de  Pous¬ 
sep), 

rare  dans  les  psychopathies  communes  est  plus  fréquent  dans  les  syndromes 
'*europathologiques  à  base  organique,  notamment  dans  les  syndromes  extrapyrami¬ 
daux  ;  Coppola  l’y  a  constaté  dans  une  proportion  de  33  à  50  «/o  des  cas,  suivant  la 
forme  examinée.  Dans  la  démence  précoce, le  réflexe  de  Poussep  est  assez  fréquent  dans 
*a  forme  catatonique  (28,  57  “/o),  rare  dans  la  forme  paranoïde  (0,30  »/o),  plus  rare 
Oheore  dans  l’hébéphrénie.  Le  réflexe  de  Poussep  ne  peut  être  tenu  pour  caractéris- 
fique  des  syndromes  extrapyramidaux  ;  on  constate  fréquemment  son  association 
ovec  le  réflexe  de  Babinski  et  il  existe  plus  fréquemment  dans  les  syndromes  pyra- 
•àidaux  (59,09  “/o)  que  dans  les  syndromes  extrapyramidaux.  11  est  relativement 
fréquent  dans  la  paralysie  générale  (33  %)  et  très  fréquent  dans  le  tabes  (66  %).  II 
O**' extrêmement  rare  dans  la  manie,  la  mélancolie,  la  démence  sénile,  l’imbécillité  dégé¬ 
nérative,  l’épilepsie  essentielle,  la  névrose  traumatique.  Le  réflexe  de  Poussep  a  ccr- 
foinement  une  signification  pathologique  puisqu’on  ne  le  rencontre  pas  chez  les  sujets 
normaux,  mais  pour  le  moment  sa  valeur  sémiologique  reste  obscure.  Coppola  signale 
fréquence  et  son  intensité  dans  la  tétanie  et  le  laryngospasme,  mais  sans  Dpuvoir 
nssurer  que  ce  soit  un  signe  révélateur  de  la  spasmophilie  comme  le  sont  ceux  d’Erb, 
®  Lhvostek,  de  Trousseau,  de  Lust. 

J  Le  réflexe  de  Schrijver  et  Bernhard  est  une  flexion  réflexe  des  orteils  provoquée  par 
I  Percussion  du  tiers  inférieur  du  tibia  ou  des  malléoles;  il  est  rare.  On  le  trouve  dans 
syndromes  parkinsoniens  postencéphalitiques  (33  %),  dans  la'  démence  précoce 
nntatonique  (21  %),  peu  souvent  dans  les  cérébroplégies  (4,54  %)  ;  l’auteur  n’a  pu 
^ebtenir  dans  les  syndromes  striés  ni  dans  la  syphilis  mésencéphalique.  Il  a  constaté 
^  fais  sur  19  cas  positifs  son  association  au  réflexe  de  Poussep,  ce  qui  ne  permet  pas 
émettre  un  jugement  touchant  leur  équivalence  physiopathologique.  Le  réflexe  de 
l’z  •  ^®rnard  se  rencontre  encore  dans  la  paralysie  générale  (19  %)  et  dans 

Pnepsie.  Coppola  n’a  pu  la  mettre  en  évidence  dans  la  spasmophilie  ni  dans  la  psy- 
tm**  ”'®”‘8que-dépressive,  ni  dans  les  psychoses  thyroïdiennes  ni  dans  la  névrose 
J  '*’*ratique.  Il  ne  l’a  pas  trouvé  chez  les  adultes  sains  examinés,  ni  chez  les  enfants 
P  La  valeur  sémiologique  du  réflexe  est  aussi  imprécise  que  la  valeur  de  celui  de 
/Pissep,  mais  les  deux  réflexes  ont  désormais  leur  place  marquée  dans  l’exploration 
'‘^"'ologique.  F.  Deleni. 


ïience  des  variations  de  la  pression  atmosphérique  sur  la  pression  arté- 
^Ue  et  le  mal  des  a-viate-urs.  Rôle  régulateur  des  inhalations  d’oxygène, 

P®*'  René  CnucHET  (de  Bordeaux).  Presse  médicale,  n»  90,  11  novembre  1925. 
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ÉTUDES  SPÉCIALES 


CERVEAU 

Deux  cas  de  contusion  cérébrale,  par  V.  Boubde  et  Toinon.  Soc.  de  Chir.  MOT' 
seille,  15  décembre  1924. 

Cas  démontrant  la  fréquence  des  lésions  par  contre-coup  (contusion  des  circonvo¬ 
lutions  orbito-trontalcs  dans  un  cas,  hématome  sous-dural  dans  l’autre),  la  valeur 
localisatrico  de  la  dilatation  pupillaire  du  côté  comprimé  et  la  nécessité  de  l’acte 
opératoire  dans  les  traumatismes  crâniens  fermés.  H.  R. 

La  craniotomie  et  les  résultats  qu’elle  donne  dans  l’épilepsie  jacksonienne 
et  dans  l’épilepsie  traumatique,  par  M.  Corachan,  Ars  medica,  Barcelone,  t.  li 
n»  5,  p.  146-157,  novembre  1925. 

Grand  article  avec  4  observations  et  9  figures,  intéressant  surtout  en  point  de  vue 
chirurgical,  et  qui  montre  bien  le  bénéfice  que  le  blessé  peut  retirer  d’une  intervention 
judicieusement  conduite.  F.  Deleni. 

La  trépanoponction  ventriculaire.  Technique  nouvelle,  par  E.  Aquaviva.  Sud 
méd.  el  chir.,  15  juin  1925,  p.  3411-3415. 

Ponction  de  la  corne  temporosphénoldale  à  3  cent,  en  arrière  et  3  cent,  au-dessu* 
du  méat  auditif.  H.  R. 

Valeur  sémiologique  du  vertige  dans  les  traumatismes  crâniens  (accident* 
du  travail),  par  Baldenweck  (de  Paris).  Marseille  méd.,  15  avril  1925,  p.  592-601. 

En  présence  d’un  traumatisé  crânien  se  plaignant  de  vertiges,  il  faut  d’abord  re' 
chercher  si  le  vertige  est  réel  ;  vertige  réel  en  cas  d’inexcitabllité,  d’hypoexcitabiÜt^ 
ou  d’hyperexcitabilité  labyrinthique,  en  présence  de  nystagmus  provoqué,  vert!?* 
vraisemblable  en  cas  de  lésion  d’autres  nerfs  crâniens,  de  trépanation,  de  lésion  encé¬ 
phalique  concomilanto.  Il  faut  éhsuite  chercher  l’intensité  du  vertige  et  savoir  s’** 
s’explique  (en  dehors  du  Irauma)  par  une  otorrhéo  ancienne,  une  lésion  centrale  c® 
évolution.  Il  faut  enfin  établir  la  mesure  dans  laquelle  il  Intervient  pour  l’évaluatio® 
de  l’incapacité  professionnelle.  H.  Roger. 

Traitement  des  traumatismes  cramens  fermés,  par  Y,  Bourde.  Comité  méd’ 
des  Bouches-du-Rhône,  30  octobre  1925,  in  Marseille  méd.,  p.  1705-1725. 

Après  avoir  indiqué  les  dangers  dont  on  a  accusé  la  ponction  lombaire,  BouP^®  . 
est  plutôt  partisan  de  la  trépanation  qui  peut  être  exploratrice,  évacuatrice  ou  décoi®'  ' 
pressive  et  qui  n’aggrave  en  rien  le  pronostic.  L’opération  est  particulièrement  r®* 
commandée  en  cas  de  coma  progressif,  en  cas  de  coma  d’emblée  avec  signes  de  locd^  . 
sation  (paralysie  centrale,  raideur  unilatérale,  épilepsie  jacksonienne,  dilatation  pup" 
laire  unilatérale),  en  présence  d’un  L.  C.-R.  franchement  sanglant,  d’une  bradycar^'v 
progressive.  En  cas  de  discordahee  entre  les  signes  de  contusion  locale  et  les  : 
neurologiques  à  distance,  l’auteur  trépane  du  côté  contus.  La  ponction  lombaire  r®® 
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indiquée  dans  le  coma  sans  localisation  ou  avec  phénomènes  moteurs  clairsemés  (du 
nioinâ  comme  thérapeutique  d’attente),  en  cas  de  L.  C.-R.  simplement  teinté  de  sang. 

H.  Roger. 

Synditomes  amyostatiqiues  variés,  par  D.  Paulian  (de  Bucarest).  Marseille  méd., 
25  août  1925,  p.  1396-1400. 

Deux  observations,  l’une  d’athétose  double  datant  de  l’enfance  avec  torsion  brusque 
de  la  face  à  droite  et  grande  mobilité  de  la  mimique,  foie  volumineux,  l’autre  de  spasme 
de  torsion  de  la  tête  et  du  corps  entraînant  le  membre  supérieur  droit. 

H.  R. 

Chorée  de  Huntington,  par  H.  Roger,  J.  Reboul-Lachaux  et  P.  Antonin.  Mar¬ 
seille  médical,  5  avril  1925,  p.  552-559. 

Relation  de  deux  cas  observés  chez  le  frère  et  la  sœur,  avec  dans  un  cas  troubles 
Mentaux  ayant  précédé  les  désordres  musculaires  (auxquels  les  yeux  participent).  A 
signaler  dans  cette  famille  l’hérédité  similaire  et  collatérale  pendant  3  générations  suc¬ 
cessives,  l’existence  de  troubles  graves  du  caractère  chez  les  descendants  de  la  4*  géné- 
Mtion  qui  n’ont  pas  atteint  l’âge  de  la  chorée  (53  à  55  ans  chez  les  6  choréiques  de  la 
Camille),  la  constatation  d’une  arriération  physique  et  mentale  avec  stigmates  de  dégé¬ 
nérescence  chez  les  entants  de  la  5®  génération,  un  suicide  véritable  de  l’un  descho- 
'éiques.  H.  R. 


moelle  et  rachw 

®3*lngomyélie,  par  Ch.  Achard,  in  Clinique  médicale  de  l'hôpital  Beaujon,  2‘ série,  1925. 

I  Masson  et  C‘®,  Paris. 

A.  l’occasion  d’un  cas  de  maladie  de  Morvan,  l’auteur  consacre  deux  leçons  à  l’étude 
'^e  la  syringomyélle.  11  en  fait  une  description  clinique  très  complète,  avec  l’exposé  des 
'’Mitements  les  plus  récents  et  des  notions  encore  vagues  sur  la  pathogénie  ;  il  donne  une 
'inscription  complète  des  lésions  décrites  et  des  théories  pathogéniques  soutenues  par 
ns  différents  autours.  R. 


Maladie  de  Morvan,  par  Ch.  Achard,  i;i  Clinique  médicale  de  V hôpital  Beaujon,  2^  série, 
1925,  Masson  et  C®,  Paris 

Relation  clinique  d’un  cas  remarquable  de  maladie  de  Morvan  ayant  nécessité  l’am- 
P**tation  de  la  main  droite  et  ayant  entraîné  une  chiromégalie  à  gauche,  et  d’un  deuxième 
"ns  de  panaris  de  Morvan  avec  troubles  trophiques  et  sensitifs. 

D’auteur  qui,  avec  son  maître  Joffroy,  a  étudié  anatomiquement  un  des  premiers 


cas  de 


maladie  de  Morvan  et  y  a  constaté  une  syringomyélie,  fait  l’historique  des  re- 


^  nrches  anatomiques  sur  ce  sujet  et  un  exposé  clinique  complet. 

■  D  Conclut  que  la  maladie  de  Morvan  esif  plutôt  un  syndrome  qu’une  maladie  :  ce 
Syndrome  est  presque  toujours  produit  par  la  syringomyélie  :  il  y  a  un  type  Morvan  de 
‘Vingomyélie  comme  disait  Charcot. 

De  n’est  que  par  exception  que  ce  syndrome  relève  d’autres  causes;  en  particulier,  il 
Me  un  iypg  Morvan  de  lèpre  nerveuse,  mais  ce  n’est  qu’une  ressemblance  clinique, 
avivant  Ch.  Achard,  «la  maladie  de  Morvan,  telle  que  l’a  décrite  l’éminent  clinicien 


•‘ceton. 


relève  de  la  syringomyélie  » 
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Main  de  Secretan  et  syringomyélie,  par  Chavigny  (do  Strasbourg)  Marseille  méd., 
15  janvier  1925,  p.  90-93. 

Œdème  dur,  ligneux  du  dos  de  la  main  cl  de  la  racine  des  doigts  sans  lésion  radio¬ 
graphique  attribué  à  une  simulation  chez  un  ancien  soldat  en  instance  de  pension. 
Trois  ans  après,  un  œdème  un  peu  moindre,  mais  brûlures  non  perçues  de  Tavant- 
bras,  atrophie  musculaire  de  la  main  opposée,  était  spasmodique  des  membres  infé¬ 
rieurs  qui  font  conclure  à  une  syringomyélie.  H.  Roger. 

Formes  cliniques  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique  et  leur  diagnostic, 

par  11.  Roger,  Sud  méd.  cl  chir.,  15  mars  1925,  p.  3175-3196. 

Travail  basé  sur  l’étude  de  douze  cas  personnels.  L’auteur,  après  avoir  décrit  la 
forme  classique,  passe  en  revue  les  formes  symptomatiques  (amyotrophique,  spasmo¬ 
dique,  bulbaire,  douloureuse,  mentale),  évolutives  (à  début  polynévrilique,  hémiplé¬ 
gique  ou  monoplégique,  à  durée  courte  ou  longue),  associées,  anatorhiques  et  enfin 
étiologiques  (juvénile,  sénile,  familiale,  traumatique)  et  pour  chacune  d’elle  discute  les 
()rinicipaux  diagnostics  à  envisager. 

A  mentionner  ses  constatations  sur  la  place  non  négligeable  dos  troubles  sensitifs 
dans  la  forme  banale  et  môme  l’existence  d’une  forme  tlouloureuse,  sur  le  caractère 
myocloniquo  plus  que  fibrillairc  des  contractions  musculaires  dans  quelques  cas  excep¬ 
tionnels,  sur  les  cas  à  marche  lento  (7,  10  ans),  sur  la  difficulté  du  diagnostic  au  début 
de  certains  syndromes  pseudobulbaires,  sur  les  réactions  du  L.  G. -R.,  qui  montrent 
dans  de  rares  cas  une  hypcralbuminose  habituellement  légère,  mais  atteignant  0,80 

Troubles  neuro-végétatifs  dans  la  maladie  de  Charcot  (Sclérose  latérale  amyo¬ 
trophique),  par  K.  ÜRZEciiowsKi.  Polsica  gazeta  lekarska,t.  4,  n»28,  12  juillet  1925. 

A  propos  d’un  cas  de  tabes  chez  une  Betsimisaraka,  par  J.  Raynal.  Soc.  Méd' 
cl  Hygiène  coloniales  de  Marseille,  25  novembre  1925,  in  Marseille  méd.,  p.  1823- 
1828. 

L’auteur  public  un  cas  do  tabes  avec  atrophie  optique  chez  une  femme  de  race  con¬ 
sidérée  comme  inférieure,  alors  que  les  quelques  cas  de  syphilis  nerveuse  antérieure¬ 
ment  publiés  h  Madagascar  concernaient  la  race  hova,  la  plus  cérébrale.  11  a  observé 
en  un  an  dans  la  province  de  Diego-Suarez  1  myélite  syphilitique,  2  1'.  G.,  7  syndronfieS 
paralytiques  guéris  par  le  traitement  spécifique  et  4  épilepsies  vraisemblablement 
spécifiques  :  tous  ces  cas,  sauf  un,  appartenaient  à  d'autres  races  que  la  race  hova. 
L’autour  se  range  à  l’opinion  do  Thiroux  pour  qui  la  syphilis  nerveuse  deviendra  d’an' 
tant  plus  fréquente  chez  l’indigène  qu’on  Ty  recherchera  avec  plus  de  soin. 

H.  Roger. 

Tahes  et  c^lncer  gastrique,  par  H.  Roger,  J.  Reboul-Lachaux  et  Poinso. 
méd.  de  France  et  des  Colonies,  p.  713-717. 

A  l’occasion  d’un  cas  de  cancer  latent  chez  un  tabétique,  les  auteurs  envisagent  1®* 
éléments  du  diagnostic  do  cette  association  ;  caractères  de  la  douleur  plus  continu®* 
moins  paroxystique  que  les  crises  gastriques  tabétiques,  hématémèse  plus  rouge  fl**® 
dans  les  crises  noires  du  tabes.  H.  R. 
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Arthropathie  bilatérale  de  la  hanche,  arthropathie  de  Charcot,  par  James  L. 
Greene  et  Francis  J.  Scully  (des  Hot  Springs,  Ark).  American  J.  of  Syphilis,  t.  9^ 
n»  4.  p.  704,  octobre  1925. 


Trois  cas  avec  radiographies;  sans  être  commune,  l’arthropathie  de  Charcot  n’est  pas 
à  uneextrême  rareté;  elle  .se  produit  généralementdanslapériodcpréataxiquc  du  tabes; 
®hpeut  la  voir  dans  la  syphilis  héréditaire.  Le  Wassermann  du  sang  peut  être  trouvé 
hégatif,  mais  il  est  toujours  positif  pour  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Tiioma. 


Contribution  à  l’étude  de  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse  (observations  portant 
sur  trois  générations  d'une  même  famille,  par  C.  Juarros,  El  Siglo  medico, 
t-  76,  n”  3734,  4  juillet  1925. 

L’hérédo-ataxio  cérébelleuse  est  par  excellence  une  maladie,  familiale  :  plusieurs 
observations  suivies  à  travers  plusieurs  générations  sont  à  cet  égard  fort  démonstra- 
'‘‘Ves.  J...  a  étudié  une  famille  de  ce  genre  dans  laquelle  les  symptômes  étaient  purement 
o^rébelleux  et  atteignaient,  à  des  degrés  divers,  dix  de  ses  membres  répartis  en  trois 
générations.  L’aïeul  fut  marié  deux  fois  et  chacune  de  ses  deux  femmes  eut,  la  pre- 
'**‘ére,  deux  enfants  sur  quatre,  la  seconde,  deux  sur  huit  touchés  par  la  maladie.  La 
génération  suivante  n’a  été  étudiée  que  dans  les  deux  enfants  du  premier  lit.  L’alné 
Oht  deux  enfants  sur  six  qui  présentèrent  de  légers  troubles  cérébelleux,  le  second 
'Ihatre  sur  six,  ceux-ci  très  gravement  atteints, 
be  Wassermann  a  été  négatif  dans  tous  les  cas. 

Malgré  la  pureté  du  syndrome  cérébelleux,  C.  J...  pense  qu’il  ne  faut  pas  être  trop 
Absolu  et  séparer  ces  cas  de  la  maladie  de  Friedreich  et  de  scs  formes  mixtes. 

F.  Dei.eni. 


Atrophie  de  la  main  type  Aran-Duchenne  unilatérale,  main  bote  du  côté  opposé 
parésie  spasmodique  des  membres,  par  H.  Roger,  J.  Reboul-Lachaux  et 
^oiNso.  Comité  méd.  Bouches-du-Rhône,  22  mai  1925,  in  Marseille  méd.,  p.  1278- 
1282. 

Gébut  aigu  à  l’ôgo  de  9  ans  d’une  façon  assez  brusque  avec  fièvre  prolongée  et  délire, 
Paraplégie  avec  troubles  sphinctériens  et  parésie  des  membres  supérieurs.  Les  reliquats 
actuels  d’atrophie  Aran-Duchenno  à  une  main  de  main  bote  de  l'autre  feraient  penser 
Pae  poliomyélite.  L’association  des  troubles  spasmodiques  des  membres  inférieurs  et 
aiution  antérieure  donnent  plutôt  l’impression  d’une  forme  basse  de  névraxite 
'P'^lémique.  11.  R. 

la  radiothérapie  dos  tumeurs  médullaires,  par  11.  Schaeffer.  Presse  médicale, 
n»  98,  p.  1620,  9  décembre  1925. 

G®vuc  des  plus  récents  travaux  sur  ce  su/et, 
s  rayons  X  constituent  une  thérapeutique  nouvelle,  que  les  résultats  déjà  obtenus 
attent  de  pincer  à  côté  de  l’intervention  chirurgicale,  intéressante  et  fructueuse 
*1®  tumeur  médullaire.  D’utilisation  encore  récente,  ses  indications  et  sa  tcchni- 
gie  ***  1’®*  encore  complètement  précisées.  Néanmoins  la  radiothérapie  et  la  chirui  - 

tyj^*a®*blent  avoir  un  champ  d’action  différent.  A  cette  dernière  appartiennent  les 
les  t****^**  bénignes  juxtamédullaires,  à  la  radiothérapie  les  néoplasies  intramédullaires, 
hicurs  malignes  des  méninges  et  du  rachis  qui,  suivant  les  cas,  bénéficieront  plutôt 
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des  irradiations  isolées,  ou  de  ces  dernières  associées  à  l’intervention  chirurgicale.  Dans 
nombre  de  faits,  la  radiothérapie  et  la  chirurgie,  loin  de  s’opposer,  gagneront  en  effet 
à  se  prêter  un  mutuel  appui.  E.  F, 


De  l'interprétation  des  images  radiologiques  deuis  l’épreuve  du  lipiodol  sous- 
arachno'idien,  par  L.  Laplane.  Marseille  méd.,  15  février  1925,  p.  237. 

Outre  la  hauteur  des  lésions  comprimant  la  moelle  l’épreuve  du  lipiodol  sous-arach¬ 
noïdien  est  susceptible  de  donner  des  renseignements  précieux  sur  la  nature  de  cette 
lésion,  suivant  la  forme  de  l’image  :  arrêts  transversaux  ou  en  largeur  (en  croissant, 
en  dôme)  généralement  en  rapport  avec  une  tumeur  intradurale'  —  arrêts  verticaux 
ou  en  hauteur  (en  colonnette,  en  pointe,  en  peigne)  liés  à  une  arachnoïdite  ou  à  une 
pachyméningite.  -  H.  Roger. 

L’épreuve  du  lipiodol  sous-arachnoïdien,  par  J.  Reboul-Lachaux.  Comité  méd. 
des  Bouches-du-Rhône,  1"  mai  1925,  p.  978-979. 


GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE 
ET  SYNDROMES  GLANDULAIRES 

Syndrome  pluriglandulaire,  par  Cordier,  J.  Dechaume  et  P.  Ravaut.  Soe^ 
médicale  des  Hôpitaux  de  Lyon,  8  décembre  1925. 

Les  auteurs  présentent  deux  malades  atteints  de  syndrome  pluriglandulaire.  I'® 
premier  a  vu  depuis  2  ans  ses  fonctions  génitaies  s’épuiser,  et  un  amaigrissement  ex¬ 
trême  se  produire,  avec  polyurie  et  polydypsie,  sans  glycosurie.  Perte  des  poils  dé 
l’aisselle,  du  pubis  et  de  la  barbe,  atrophie  des  testicules.  Pas  de  troubles  vésicaux®' 
de  gynécomastie,  aspect  vieillot  de  la  face.  11  n’y  a  cliniquement  ni  diabète  ni  tubercu¬ 
lose.  Les  tests  endocriniens  sont  négatifs,  mais  l’ingestion  d’extraits  thyroïdiens  relêv® 
la  tension  et  augmente  les  oscillations.  Il  s’agit  de  sénilité  précoce.  Peut-être  ce  sy®' 
drome  est-ii  d’origine  syphilitique  héréditaire  dans  le  cas  présent. 

La  seconde  malade  présente  du  diabète  avec  obésité,  goitre.  .1.  Dechaumb. 

Erythème  scléro-oedémateux  avec  myopathie  et  myasthénie,  par  MiliaX 
Rimé.  Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  Dermatologie  et  de  Sgphiligraphie,n’‘  9,  p.  470,  10  déce®’" 
bre  1925. 

Le  syndrome  cutané  est  à  rapprocher  du  syndrome  nerveux  ;  tous  deux  dépende®^ 
(de  la  même  cause,  l’insuffisance  endocrinienne.  '  E.  F. 

Etudes  s-ur  l’hypophysectomie  expérimentale  :  Effet  sur  la  conservation 
la  vie,  par  Walter  E.  DArJDY  et  Frederick  Lee  Reichert.  Bulletin  of  ihe 
Hopkins  Hospital,  t.  37,  n»  1,  juillet  1925. 

D’après  les  expériences  des  auteurs  (chiens),  l’ablation  totale  de  l’hypophysepe®®*®^ 
ta  survie  ;  les  accidents  précédant  la  mort  chez  les  opérés  ne  sont  pas  d’origine  WP® 
physaire.  Thoma. 

Tumeurs  de  l’hypophyse,  par  J.  Bourguet.  Bull,  de  la  Soc.  de  Méd.  de 
n”  1,  p.  37,  8  Janvier  1926. 

J.  Bourguet  a  jusqu’ici  opéré  13  cas  de  tumeurs  de  l’hypophyse.  Il  montre 
ses  opérés  et  une  série  de  projections  représentant  les  unes  des  malades  et  les  a® 
divers  temps  de  sa  technique  opératoire.  E.  F. 
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Maladie  de  rii3rpopbyse  chez  un  garçon  de  quatre  ans,  par  Sigurd  W.  Johnsen. 
J.  of  lhe  American  med.  Association,  vol.  86,  n»  1,  p.  31,  2  janvier  1926. 
L’enfant  semble  avoir  10  ans  ;  il  pèse  29  kg.  6  et  mesure  125  cm.  ;  la  radiologie  montre 
Un  développement  squelettique  correspondant  à  la  14®  année  et  l’agrandissement  de 
selie  turcique.  •  ■  Thoma. 


Syndrome  adiposo-génital  fruste  chez  un  syphilitique  héréditaire,  avec  défor¬ 
mations  spéciales  de  la  selle  timcique,  par  Babonneix,  Société  de  Pédiatrie, 
18  novembre  1925. 

Présentation  d’un  petit  garçon,  atteint  de  dystrophie  adiposo-génitale,  et  dont  la 
fadiographie  du  crâne  a  révélé  un  agrandissement  de  la  selle  turcique  avec  hypertro¬ 
phie  de  l’apophyse  clinoïde  postérieure.  La  réaction  de  Wassermann,  négative  pour 
Penfant,  est  fortement  positive  pour  le  père.  E.  F. 

La  cachexie  hypophysaire,  par  Dino  Bolsi.  Rivisla  di  Palologia  nervosa  e  meniale, 
t.  29,  fasc.  1-2,  janvier-février  1924.  —  (Revue  synthétique). 


L^n  cas  de  sclérose  du  lobe  antérieur  de  l’h3rpophyse  ;  considérations  siu'  la 
cachexie  h3rpophysaire,  par  Dino  Bolsi.  Rivisia  di  Paiologia  nervosa  e  meniale, 
L  29,  fasc.  9-10,  septembre-octobre  1924. 


L  s’agit  d’une  femme,  démente  précoce  et  tuberculeuse,  qui  depuis  des  années  pré¬ 
sentait  un  état  de  dénutrition  grave  hors  de  proportion  avec  les  conditions  de  son  ali¬ 
mentation  ;  anatomiquement  sclérose  avancée  du  lobe  antérieur  de  l’hypophyse. 

Le  syndrome  de  la  cachexie  hypophysaire  se  réduisait  donc  à  la  dénutrition  ;  dans 
•d’autres  observations,  il  a  comporté  en  outre  la  sénilité  précoce,  la  perte  des  poils,  l’arrêt 
’^e  la  menstruation  chez  la  femme  ;  par  contre  dans  de  nombreux  cas  avec  destruction 
l’hypophyse,  il  n’existait  pas  de  dénutrition.  La  question  de  la  cachexie  hypophysaire 
•■este  ouverte.  '  F.  Deleni. 


histopathologie  du  dysthyroïdisme,  par  M.  V.  Buscaino.  Giornaledt  Clinica  medica, 
fasc.  6,  1925. 


Etude  histologique  faisant  ressortir  les  divers  caractères  des  sécrétions  anormales 
*le  la  thyroïde.  , 


La  dysthyroïdie  se  rencontrerait  chez  les  épileptiques  et  chez  les  sujets  ayant  eu  des 
®®cès  épileptiformes  ;  la  crise  convulsive  serait  une  manifestation  anaphylactique  pro 
i^oquée  par  l’arrivée  dans  la  circulation  de  protéines  anormales  d’origine  dysthyroï- 

^'enne. 


La  dysthyroïdie  histologique  se  reconnaîtrait  aussi  dans  les  coupes  de  la  glande  des 
hasedowiens.  F.  Deleni. 


•chorchea  but  la  glycémie.  Note  I.  La  glycémie  dans  la  maladie  de  Basedow 
dans  les  névroses  et  psychoses  accompagnées  de  troubles  de  la  thyroïde, 

par  Franco  Di  Renzo.  Archivio  di  Palologia  e  Clinica  medica,  t.  4,  n“  4,  p.  405, 
aeptembre  1925. 

Chez  8  basedowiens  sur  9,  l’auteur  a  constaté  une  hyperglycémie  de  moyenne  inten- 
:  sur  6  autres  malades  nerveux  ou  mentaux  avec  troubles  thyroïdiens,  l’hyper- 
yaèmie  n’a  été  constatée  qu’une  seule  fois,  et  le  sujet  avait^un  Basedow  fruste. 

F.  Deleni. 
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Action  de  l'ovaire  sur  la  thyroïde  dans  la  maladie  de  Basedow  (rôle  du  système 

sympathique),  par  Marcel  Laemmer.  Société  de  Thérapeutique,  14  octobre  1925. 

L’auteur  s’appuie  :  1»  sur  un  des  signes  du  goitre  exophtalmique  faisant  rarement 
défaut,  à  savoir  le  signe  génital  chez  la  femme  (irrégularité  des  règles  et  aménorrhée)  ; 
2»  sur  ce  fait  que  beaucoup  d'auteurs  avec  de  Maranon  ont  signalé  la  constance  d’une 
insuffisance  ovarienne  ;  3“  sur  le  basedowisme  de  la  ménopause,  a  systématiquement 
traité  les  malades  basedowiennes  par  des  injections  de  préparations  d’ovaire;  les  résul¬ 
tats  ont  été  très  bons. 

Gomme  explication  physio-pathologique  de  ce  fait,  l’auteur  déclare  admettre  le 
cycle  suivant  :  insuffisance  ovarienne  amenant  une  dysthyroidic  par  perturbation  dans 
les  éléments  sécrétoires  de  la  thyroïde  ;  celle-ci  ne  devient  hyperthyroïdie  qu’en  raison 
du  terrain  végétatif  individuel  qui  serait  alors  à  tendances  sympathicotoniques.  Si  le 
terrain  végétatif  individuel  était  au  contraire  à  tendances  parasympathicotoniques, 
la  dysthyroïdie  deviendrait  hyptothyroïdie,  d’où  l’explication  des  myxendèmes  de  la 
ménopause.  E.  F. 

Sur  la  fréquence  et  le  traitement  du  goitre  exophtalmique  syphilitique,  par  E. 

SenuLMANN.  nuit,  de  la  Suc.  fr.  de  Dermalulnr/ie  et  de  Sijphiligraphie,  n»  9,  p.  457, 

décembre  1925. 

L’auteur  affirme  à  nouveau  la  fréquence  de  l’origine  spécifique  du  goitre  exophtal¬ 
mique  et  donne  quelques  chiffres  à  ce  sujet.  En  ce  qui  concerne  les  résultats  du  traite¬ 
ment  antisyphilitique,  il  y  a  eu  guérison  dans  un  quart  de  scs  cas,  insuccès  complet  dans 
un  autre  quart  ;  amélioration  plus  ou  moins  accusée  dans  le  reste  des  cas. 

E.  F. 

Contribution  à  l’étude  du  vrai  et  du  faux  signe  de  De  Graefe,  par  Maurice  GeN' 
SOUL  J  Thèse  de  Lyon,  décembre  1925,  50  pages. 

Dans  ce  travail  inspiré  par  M.  Froment,  l’auteur  en  arrive  aux  conclusions  suivantes: 
dans  la  maladie  de  Basedow  le  signe  de  Do  Graefe  n’est  pas  Objectif;  on  ne  peut  lui 
attribuer  do  valeur  décisive,  car  il  est  aisément  sirnulable. 

En  effet,  les  statistiques  portant  sur  des  sujets  normaux  et  des  malades  atteints 
d’affections  oculaires  variées  montrent  que  tout  individu  est  susceptible  de  simuler  ce 
signe  :  c’est  une  question  de  volonté,  d’attention,  de  gymnastique  oculaire.  D’ailleurs, 
la  rétraction  dos  paupières  supérieures  est  une  mimique  utilisée  dans  les  différentes 
branches  de  l’art  i)our  exprimer  certains  états  d’émeou rendre leurcaractère  excessif- 
On  no  voit  pas  sur  quels  éléments  différencier  le  vrai  du  faux  signe  de  De  Graefen,  eo 
dehors  de  l’unilatéralité  franche  qui  parait  être  l’apanage  du  signe  vrai  et  qui  seule 
reste  ù  retenir  dans  les  expertises  militaires  ou  médicolégales. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  il  ne  faut  faire  intervenir  ni  le  muscle  de  Muller,  ni 
l’exorbitisme,  imisqu’on  peut  l’imiter  sans  participation  du  frontal,  on  est  conduit 
ù  penser  que  la  production  de  cette  mimique  peut  se  ramener  physiologiquement  fi  uns 
contraction  excessive,  volontaire  ou  involontaire  du  releveur  de  la  paupière  supérieure/ 

J.  Deciiaume. 

Adénomatose,  ou  goitre  diffus  adénomateux,  par  J.  Earl  Else  (do  Portland).  J' 

of  lhe  American  med.  Associaiion,  t.  85,  n»  24,  p.  1878,  12  décembre  1925. 

L’adénomatosc  est  une  entité  pathologique  définie  se  distinguant  de  l’adénome 
la  diffusion  du  processus  et  par  l’absence  de  vraie  capsule.  L’adénomatose  produit 
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1  hyperthyroïdie  de  type  cardiovasculaire.  Il  est  important  de  faire  la  différenciation 
®ntre  adénome  et  adénomatose,  parce  que  si  le  premier  ne  demande  que  la  simple 
énucléation  de  la  croissance  tumorale,  la  seconde  exige  la  lobectomie  double  subtotale. 

Thoma. 


^8  traitement  électrique  du  syndrome  de  Graves,  par  Delhebm  et  Laquer- 
RiÈRE.  Paris  médical,  an  15,  n"  51,  p.  526,  19  décembre  1925. 


La  radiothérapie  a  fait  quoique  peu  délaisser  l’électrothérapie  dans  le  traitement 
goitre  exophtalmique  ;  si  dans  certains  cas  la  radiothérapie  est  à  préférer,  dans 
autres  c’est  l’inverse  ;  en  réalité  les  deux  méthodes  sont  efficaces  et  méritent  d’être 

associées.. 


Les  auteurs  considèrent  l’action  de  la  faradisation  et  de  la  galvanisation,  et  décri- 
''ant  leurs  techniques  de  l’application  de  l’électricité  sur  le  goitre  et  sur  les  yeux  ;  ils 
détendent  sur  les  résultats  obtenus  par  eux  et  par  d’autres.  Cet  article  a  un  intérêt 
Partout  pratique.  E.  F. 


'^aitemeut  du  goitre  exophtalmique  par  les  agents  physiques,  par  René  Weii.l. 
Journal  de  Médecine  de  Paris,  n»  3,  p.  58,  16  janvier  1926. 

Galvanisation  et  radiothérapie  sont  deux  bonnes  méthodes  qui,  loin  de  s’exclure, 
Peuvent  se  compléter.  E.  F. 


**8t  de  la  solution  composée  d’iode  et  du  repos  dans  la  chirurgie  du  goitre 
8Xophtedmique.  par  Howard  M.  Clute  (de  Boston).  ./.  of  lhe  American  med.  Asso- 
l'aiion,  vol.  86,  n"  2,  p.  105,  9  Janvier  1926. 


J,  ^'’ant  d’opérer,  l’auteur  soumet  ses  malades  à  un  traitement  iodé  et  à  un  repos  au 
*  ^6  8  à  10  jours  ;  lc§  malades  sont  rendus  moins  excitables  et  leur  métabolisme  basal 
abaissé  ;  celte  préparation  à  l’acte  chirurgical  est  tout  à  fait  utile  et  recommandable. 


^yxoedème  et  infections,  contribution  anatomo-clinique  à  l’étude  des  rapports 
*^8  la  gleuide  thyroïde  avec  l’immunité  naturelle,  par  G.  Marinesco  (de  Buca- 
Bndocrinologia  e  Palohxjia  cosliliizionale,  t.  3,  n»»  1-2-3,  p.  48,  mars  1925 


ast^**'*  l’alhyroïdisme,  la  diminution  de  l’immunité  naturelle  vis-à-vis  des  infections 
*  évidente  ;  ceci  s’explique  par  l’absence  de  la  sécrétion  thyroïdienne  qui  normale- 
®at  assure  l’activité  du  métabolisme,  tonifie  l’organisme  qu’il  rend  plus  apte  à  se  dé- 


'*'*‘81161 


•aient  et  pronostic  dans  le  myxœdème,  par  Cyrus  G.  .Sturcis  et  Walter 
"^hiting.  J.  of  lhe  American  med.  Association,  vol.  85,  n“  26,  p.  2013,  26  décembre 


tio  su*"  hisloires  de  myxœdème  typique.  Le  traitement  de  cette  affec- 

à  est  pas  si  simple  qu’il  semble,  et  souvent  l’opothérapie  y  subit  un  échec  plus  ou 
aho' '**^®'**“  >  *8  malade  doit  être  exactement  surveillé  et  suivi,  le  produit  thyroïdien- 
doit  être  administré  avec  méthode.  Les  difficultés  du  traitement  s’exagèrent 
*6ill  ^  de  personnes  d’un  certain  âge,  atteints  d’affections  du  cœur  ou  des 

I  et  les  auteurs  raiiportent  un  cas  de  mort  par  effet  de  la  médication  chez,  une 
’'®démateuse  avec  artériosclérose  généralisée. 
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Le  pronostic  du  myxœdème  doit  être  assez  réservé.  Bien  qu’il  paraisse  que  des  casi  -, 
guérissent  spontanément,  ceci  doit  être  tenu  pour  la  très  grande  exception;  ensuite 
l’opothérapie  la  mieux  dirigée  ne  guérit  pas  tous  les  symptômes,  et  en  particulier  les 
troubles  mentaux  des  myxœdématoux  échappent  souvent  à  son  action,  comme  dans 
deux  observations  des  auteurs.  Thoma. 

Sur  les  syndromes  de  Basedow  et  leur  cure  thermale,  par  Piatot.  Société  d’Hy- 
drologie  et  de  Climatologie  médicales  de  Paris,  2  novembre  1925. 

La  crénothérapie  peut  rendre  de  grands  service  à  certains  malades  atteints  de  syn- 
drome  de  Basedow.  Les  cures  agissent  surtout  on  modifiant  l’état  général,  la  sensi¬ 
bilité  nerveuse  et  on  désintoxiquant  l’organisme.  Les  symptômes  le  plus  heureusement 
influencés  sont  :  le  volume  et  les  battements  de  la  glande  thyroïde,  la  tachycardie,  1® 
tremblement  et  la  diarrhée.  On  peut  schématiser  ainsi  les  diverses  stations  au  point  de 
vue  do  leurs  indications  respectives. 

Néris  et  Ussat  revendiqueront  les  malades  excitables,  nerveux,  chez  qui  l’irritabilité 
(lu  caractère,  l’instabilité  mentale,  l’association  de  névrose  seront  à  la  base  des  accidents 
thyroïdiens  ;  Bourbon-Lancy  recevra  les  malades  chez  lesquels  les  syndromes  vaso¬ 
moteurs,  les  palpitations,  la  tachycardie  seront  au  premier  plan,  surtout  s’il  existe  • 
chez  cos  patients  des  phénomènes  arthropathiques  ou  névralgiques  ;  Pioyat  améliorera 
l('s  malades  anémiques,  ayant  de  la  tachycardie,  de  l’angoisse  précordiale,  de  l’insul* 
fisanco  cardiaque  ;  les  cures  iodo-bromurées  (Salies,  Bourbonne)  cônviennent  surtout 
aux  entants  atteints  de  syndrome  de  Basedow  et  aux  malades  justiciables  d’un  trai¬ 
tement  tonique.  E.  F. 

Les  hyperplasies  des  glandes  parathyroïdes  dans  l’ostéomalacie  et  dans  l’ostéo¬ 
porose,  par  F.  Kerl.  Deutsche  medizinîsche  Wochenschrift,  t.  51,  n»  31,  31  juillet 
1925. 


La  découverte  de  la  sécrétion  interne  du  pancréas  et  l'orgemisation  du  travail 
scientifique,  par  E.  HfiooN  et  E.  Lagubsse,  Presse  médicale,  n»  94,  p.  1563,  ^5 
novembre  1925. 


Action  du  pancréas  sur  le  tonus  et  l'excitabilité  pneumogastrique,  par  L.  GaB' 

RE1.0N,  D.  Santenoise  ct  A.  Le  Grand,  Société  de  Biologie,  14  novembre  1925- 


D’après  les  auteurs  le  pancréas  secrète  une  hormone  agissant  sur  le  tonus  et  l’exciW*' 
bilité  parasympathique.  Ils  s’appuient  sur  les  faits  suivants  :  1“  l’insuline  est  uB 
excitant  puissant  du  vague  ;  2“  l’ablation  du  pancréas  est  toujours  suivie  d’une  difflihB' 
tion  progressive  et  marquée  du  tonus  et  de  l’excitabilité  pneumogastrique;  3®  l'i®' 
jectioD  de  sang  d’un  animal  vagotonique  (non  dépancréaté)  à  un  animal  dépancréatée® 
suivie,  chez  ce  dernier,  d’une  réapparition  du  tonus  et  de  l’excitabilité  pneumog*®' 
trique  ;  4“  l’injection  du  sang  prélevé  après  ablation  du  pancréas  du  donneur  ne  produ 
plus  aucun  effet  sur  le  tonus  parasympathique  ;  5“  la  substance  vagotonisante 
décelable  physiologiquement  dons  le  sang  du  cœur  gauche  et  dans  le  sang  artériel. 
peut  la  retrouver  dans  le  sérum  1  heure  encore  après  coagulation  et  centrifugati®’’’ 
Le  pancréas  serait  donc  au  vague  ce  que  les  surrénales  sont  au  sympathique. 


E.  F. 
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Acromégalie  et  syndrome  de  Raynaud,  par  Ludo  Van  Booaert  et  R.  Del- 
BEKE.  J.  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  an  25,  n»  8,  p.  511,  août  1925. 

Le  syndrome  de  Raynaud  chez  cet  acromégale  est  un  syndrome  d’amphitonie, 
soit  primitive,  soit  secondaire  au  trouble  hypophysaire.  Le  rapport  entre  l’acromé- 
Balie  et  le  syndrome  de  Raynaud  ne  parait  pas  direct  ;  les  troubles  endocriniens  ne 
^ont  que  sensibiliser  les  vaisseaux  aux  troubles  innervatoires  ;  la  névrose  vasculaire 
®st,  dans  sa  genèse,  indépendante  des  perturbations  hypophysaires  et  le  traitement 
Opothérapique  n’est  susceptible  d’application  que  dans  la  mesure  où  il  aiderait  à 
rétablir  l’équilibre  des  systèmes  végétatifs. 

L  n’y  a  aucun  indice  certain  permettant  d’isoler  un  syndrome  d’acromégalie  sym- 
Pathicogénétique  par  opposition  à  l'affection  hypophysogénétique  décrite  par  Pierre 
^arie.  L’acromégalie  reste  une  affection  indépendante,  et  s’il  est  possible  d’admettre 
‘ioe  la  perturbation  hypophysaire  se  répercute  dans  les  systèmes  neuro-végétatifs, 
'action  inverse  ne  paraît  pas  vraisemblable.  E.  F. 

^ntribution  à  l’étude  du  syndrome  acromégalique,  par  Giuseppe  Inverzini. 
Endocrinologia  e  Palologia  cosiiîuzionale,  t.  3,  n”»  1-2-3,  p.  59,  mars  1925. 

■  Revue  de  la  question  à  propos  d’un  cas  typique  intéressant  en  raison  des  mul- 
"ples  épreuves  de  laboratoire  auxquelles  il  donna  lieu.  F.  Deleni. 

^facture  du  fémur  chez  un  achondroplase,  par  Decherf.  Société  de  Médecine 
du  Nord,  novembre  1925. 

Cas  d’un  achondroplase,  clown  de  cirque,  qui,  dans  une  chute  do  3  mètres,  se  frac- 
*'•**'8  le  fémur  droit.  Cette  fracture,  au  niveau  du  tiers  moyen,  traitée  par  la  suspension 
Svec  traction  et  abduction  du  membre,  se  consolida  assez  vite  et  la  marche  put  être 
■^^Prise  au  bout  de  2  mois  1/2  ;  le  genou  et  la  hanche  ont  conservé  leur  jeu  normal;  il 
«xiste  pas  de  raccourcissement  du  membre  intérieur. 

Ce  blessé  offre  tous  les  signes  de  l’achondroplasie  :  les  membres  supérieurs  et  inté- 
^'®ur8  apparaissent  très  courts  ;  la  taille  est  de  1  m.  23  ;  la  tête,  volumineuse,  possède 
'^ne  région  tronto-pariétale  très  accusée  et  proéminente  ;  le  tronc,  bien  développé,  reste 
pourtant  un  pou  court  ;  poids,  46  kilogr.  600. 

La  pression  au  Pachon  donne  :  tension  maxima,  13  ;  tension  minima,  8;  amplitude 
,^0®  oscillations,  2. 

'^ans  les  antécédents  héréditaires  du  blessé,  rien  d’anormal  :  les  parents  sont  morts 
*‘?8pectivement  à  88  et  65  ans;  des  8  frères  et  sœurs  du  patient,  5  vivent  encore  et  sont 
'on  portants  ;  marié  à  29  ans,  le  sujet  a  une  fille  de  17  ans,  grande,  normale,  et  un 
*  0  de  13  ans  1/2,  achondroplase  comme  son  père.  E.  F. 

yndrome  de  Klippel-Feil,  par  T.  P.  I^oble  et  J.-M.  Frawley.  Annals  of  Surgery, 
t.  82,  p.  728,  novembre  1925. 

^eux  cas  typiques.  Thoma. 

nouveau  cas  d’anomalie  numérique  des  ve  tèbres  cervicales,  par  Rottf.ns- 
TEiN.  Soc.  de  Chir.  Marseille,  P' lUxümhro  1924. 
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Sacralisation  douloureuse  de  la  5°  lombaire.  Opération.  Guérison,  par  Antoine 
B.\sset,  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  nationale  de  Chirurgie,  t.51,  no32,  p.  1078,  2  décem¬ 
bre  1925. 

Douleurs  continue.'?  et  paroxysmes  douloureux  en  un  point  limité,  le  tout  survenu  sans 
cause  appréciable  chez  une  jeune  tille  de  20  ans.  Souplesse  du  rachis  insuffisante  ;  le 
redressement  du  tronc  fait  entendre  un  craquement  et  provoque  un  paroxysme  doulou¬ 
reux;  la  radiographie  précise  le  diagnostic  posé  par  la  palpation; il  s’agit  d'une  sacrali¬ 
sation  bilatérale  complète  avec  empiétement,  surtout  marqué  à  droite  (côté  des  dou¬ 
leurs)  de  l’apophyse  costiforme  .sur  l’aile  iliaque  et  le  sacrum. 

Suppression  du  contact  osseux  iléo-apophy.saire  ;  l’opération  a  tait  disparaître  immé¬ 
diatement  et  complètement  douleurs  et  craquement.  Dans  ce  cas  sans  irradiations 
douloureuses,  la  compression  dos  troncs  nerveux  n’a  joué  qu’un  rôle  très  effacé. 

E.  F. 


Deux  syndromes  d’hérédo-syphilis  larvée  :  la  surdi-mutité  :  la  sacralisation 
de  la  dernière  vertèbre  lombaire,  par  Louis  Bonv.  Con/érence  de  la  Syphilis  héri- 
di taire,  Paris,  5-7  octobre  1925. 

Deux  syndromes  paraissent  à  juste  titre  devoir  être  ajoutés  à  la  liste  des  affections 
relevant  de  la  syphilis  héréditaire  :  la  surdi-mutité,  la  sacralisation  de  la  dernière  ver¬ 
tèbre  lombaire. 

Dans  son  récent  ouvrage,  de  Parrel  a  eu  le  mérite  de  poser  nettement  le  problème  de 
l’origine  syphilitique  de  la  plupart  des  cas  de  surdi-mutité  ;  il  a  montré  comment  une 
enquête  familiale  précise,  dans  un  cas  pris  comme  exemple,  a  permis  de  révéler  une 
syphilis  maternelle  que  rien  jusque-là  ne  laissait  soupçonner  ;  on  a  pu  rendre  à  l’enfant, 
par  un  traitement  soutenu,  une  acuité  auditive  suffisante  pour  faciliter  la  tâche  de  ses 
éducateurs. 

Quant  à  la  sacralisation  de  la  5*  lombaire,  Bory  vient  d’en  observer  un  cas  permettant 
de  poser  la  question  de  l’origine  syphilitique  do  cette  déformation,  habituellement  consi¬ 
dérée  comme  congénitale  ;  dans  le  cas  en  question,  elle  paraît  s’être  prononcée  récem' 
ment,  sous  forme  d’un  processus  évolutif  fibreux  ou  ostéogénique  de  nature  syphiü" 
tique.  E.  F'. 

Lombalisation  do  la  1'»  vertèbre  sacrée  et  glissement  vertébral  (spondyloliS' 
thésis).  Le  syndrome  do  la  lombalisation  douloureuse,  par  André  Léni.  Press» 
médicale,  n»  102,  p.  1081,  23  décembre  1925. 

La  lombali-sation  de  la  1'®  sacrée  est  la  malformation  vertébrale  qu’on  peut  tenir 
pour  inverse  de  la  sacralisation  de  la  5®  lombaire  ;  ni  sacralisation  ni  lombalisatioh 
no  sont  rares  ;  elles  peuvent,  l’une  comme  l'autre,  entraîner  un  syndrome  douloureux* 
La  lombalisation  n’est  pas  seulement  le  défaut  de  soudure,  total  ou  partiel,  de  1® 
B®  vertèbre  sacrée  à  la  2®  ;  ce  défaut  se  complique  de  déplacements  dans  la  situation 
respective  des  pièces  osseuses  ;  la  déformation  et  les  tiraillements  qui  en  résultent  eX' 
[diquent  les  douleurs.  La  vertèbre  lombalisée  est  parfois  régulière;  plus  souvent,  ell® 
est  plus  épaisse  d’un  côté  que  de  l’autre,  d’où  .scoliose  ;  d’autres  fois,  plus  haute  en  avant 
qu’en  arrière,  la  vertèbre  forme  un  coin  qui  tend  à  glisser  dans  le  bassin  ;  la  lomba' 
lisation  do  la  1®°  sacrée  détermine  ainsi  un  premier  degré  do  glissement  vertébral,  d® 
spondylolisthésis  au  sens  étymologique  du  mot. 

La  lombalisation  avec  tendance  a  la  spondylolisthésis  se  caractérise  par  un  ta¬ 
bleau  clinique,  basé  sur  l’attitude  et  sur  le  caractère  des  manifestations  douloureuses 
qui  peuvent  faire  soupçonner  le  diagnostic  avant  la  radiographie  confirmative.  L’autenf 
décrit  le  syndrome  avec  photographies  et  radiographies  à  l’appui,  montrant  que  1’®** 
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peut  faire,  par  l’examen  clinique  d’abord,  par  l’examen  radiographique  ensuite,  de  dia¬ 
gnostic  très  complet  de  l’état  anatomique  des  os  et  de  leur  situation  réciproque,  c’est- 
à-dire  de  la  lombalisatioii  de  la  1'®  sacrée,  de  son  degré  et  du  degré  de  glissement  verté¬ 
bral  qu’elle  a  provoqué  ;  on  s’expliquera  alors  fort  bien  les  divers  signes  du  syndrome 
*16  la  lombalisation  douloureuse. 

Mais  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  que  la  lombalisation  est  une  anomalie  fréquente  et 
3ue  bien  des  lombalisations  no  se  révèlent  par  aucune  manifestation  douloureuse  et 
par  aucune  modification  franche  de  l’attitude.  Constaterradiographiquement  une  sacra¬ 
lisation  n’est  pas  faire  un  diagnostic  ;  de  même,  constater  une  lombalisation  chez  un 
sujet  qui  souffre  n’est  pas  non  plus  faire  un  diagnostic,  si  l’on  n’a  au  préalable,  par  un 
axamen  approfondi,  éliminé  toutes  les  autres  causes  possibles  des  douleurs  ressenties, 

11  esl  possible  que  la  constatation  d’une  lombalisation  avec  glissement  vertébral  prenne 
dans  l’avenir  une  certaine  importance  au  point  do  vue  du  diagnostic  obstétrical  et  de 
la  conduite  à  tenir  parfois  au  cours  de  la  grossesse  et  de  l’accouchement.  E.  F. 


^  ostéite  déformante  de  Paget  et  ses  rapports  avec  l’ostéite  fibreuse  et  l’os- 
*àomalacie,  par  R.  Lawfrod  Knaggs  (de  Londées).  Brilish  Journal  od  Surgery, 
1"  13,  n»  50,  p.  200,  octobre  1925. 

K'.,  apporte  plusieurs  observations  do  maladie  osseuse  do  Paget,  do  nombreux  exa- 
***cus  histologiques  et  passe  on  revue  les  principaux  signes  de  lu  maladie. 

Les  os  du  massif  facial  qui  échappent  communément  au  processus  sont  quelquefois 
alleints.  L’existence  de  formations  kystiques  jiaraît  très  douteuse.  La  transformation 
"balignc  est  une  complication  rare. 

Au  point  de  vue  de  la  pathogénic,  on  peut  éliminer  la  théorie  de  l’intoxication  par 
dcide  lactique,  celle  de  lésions  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle  ;  la  théorie  infec- 
llcuse  paraît  peu  probable  et  le  diplocoque  des  auteurs  italiens  n’a  jamais  été  re- 
^fouvé  ;  la  syphilis  existe  dans  bien  peu  de  cas  ;  pour  Da  Costa,  le  Wassermann  est 
J'àgatif  dans  quatre  cinquièmes  dos  cas  ;  la  théorie  endocrinienne  est  une  pure  hypothèse, 
®ut  se  rallier  à  une  théorie  toxique,  les  poisons  résultant  d’un  trouble  du  métabolisme 
tissus  ou  provenant  de  l’intestin. 

Peu  des  différences  séparent  l’ostéite  fibreuse  de  l’ostéite  déformante,  et  seulement 
point  de  vue  histologique  ;  l’ostéite  fibreuse  survient  cependant  chez  des  sujets 
P'os  jeunes  que  la  maladie  de  Paget. 

L’ostéomalacie  présente  avec  les  deux  premières  maladies  des  signes  communs,  mais 
trois  phases  évolutives  les  deux  autres  :  disparition  de  l’os,  substitution  d’un  tissu 
^®hjonctif  musculaire  ostéogénique,  formation  d’un  nouveau  tissu  osseux  à  partir  de  ce 
^**0  conjonctif,  la  troisième  manque  totalement  dans  l’ostéomalacie. 

Lès  trois  affections  ne  sont  en  réalité  que  des  degrés  d’une  môme  maladie.  Suivant  la 
®®Pacité  de  résistance  des  os  ù  l’action  toxique,  on  aurait  l’une  ou  l’autre.  Si  la  vitalité 
*  bonne,  si  la  résistance  opposée  aux  toxines,  bien  que  diminuée  par  l’ùgc,  est  encore 
^^'cacc,  la  réaction  est  marquée,  on  a  l’ostéite  déformante.  Si  la  vitalité  est  plus  faible, 
®  l’ostéite  fibreuse.  S’il  y  a  une  grave  diminution  de  la  vitalité  du  malade,  il  n’y  a 
.  ®  de  réaction,  l’ostéomalacie  se  dévçloppc.  Thoma. 


déformante  de  Paget  avec  lésions  ostéitiques  diffuses  et  étendues  du 
*»a8sif  facial.  Etude  des  sinus  frontaux,  sphénoïdaux  et  maxillaires.  Nécrose 
^8*sive  du  maxillaire  supérieur  gauche  ayant  nécessité  ime  résection  -par- 

®M8  de  cet  os,  par  J. -A.  Souchet  et  Lessertisseur,  XXXV 111“  Congrès  fran- 
foi*  d'Olo-Rhino-Larijngologie,  Paris,  14-17  octobre  1925. 

H  s’agit  d’une  malade  atteinte  de  maladie  de  Paget  et  présentant  des  lésions  ostéi- 
Hhes  symétriques  des  2  maxillaires  supérieurs. 
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L’fixamen  radiographique  avait  révélé  des  lésions  de  presque  toutes  les  pièces  dU 
squelette,  en  particulier  la  disparition  du  sinus  sphénoïdal,  et  l’oblitération  des  sinus 
maxillaires. 

Ce  cas  paraît  infirmer  l’opinion  générale  touchant  l’intégrité  de'  la  face  des  paget- 
tiques.  E.  F. 


Néoformation  osseuse  péridiaphysaire  spontanée  du  '4®  métatarsien,  par  Al. 

D.  Radulesco  (de  Cluj,  Roumanie).  Presse  médicale,  n”  3,  p.  37,  9  janvier  1926, 
Description  et  radiographie  do  cette  formation  osseuse  qui  semble  représenter  une 

variété  des  lésions  de  la  maladie  métata^■sienne  de  Deutschliinder.  E.  F. 

Le  type  d’ostéite  fibreuse  kystique  généralisée  [maladie  de  Recklinghausen] 
pur  Eugène  II.  Eising  (de  New-York).  The  Journal  of  Bone  and  Joint  Surgery, 
t.  7,  11“  3,  juillet  1925. 

E. ..  a  observé  1  cas  d’ostéite|fibreuse  kystique  généralisée  répondant  à  la  description 
de  Recklinghausen  ;  fractures  multiples  ;  la  consolidation  des  fractures  a  été  normale. 

(Juant  à  la  pathogénio,  l’auteur  tend  à  incriminer  un  vice  de  fonctionnement  de 
l’hypophyse  etdcs  parathyroïdes.  Tuoma. 


Myosite  ossifiante,  par  Paisseau,  Dahbois  et  Hambukoeu.  Bull,  et  Mém.  de  Id 
ëoc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  41,  n"  33,  p.  1375,  5  novembre  1925. 


Au  cours  do  l’examen  d’un  malade  paraissant  atteint  de  sciatique,  les  auteurs  ont  été  : 
amenés  à  reconnaître  l’existence  d’ostéomes  musculaires  et  d’altératioris'ostéc-artioU- 
laires  ;  l’ensemble  des  troubles  de  l’ossification  se  présente  chez  le  sujet  sous  un  typ®  ; 
qui  se  distingue  à  la  fois  des  ostéi  mes  traumatiques  et  de  la  myosite  ossifiante  généra¬ 
lisée  et  progressive  ;  il  s’agirait  de  la  variété  partielle  séparée  par  Lorenz. 

Chez  le  malade,  à  la  suite  d’un  traumatisme,  mais  au  niveau  du  membre  non  fracturé 
sont  survenus  deux  ostéomes  siégeant  le  long  des  muscles  péroniers,  l’un  d’enx  ayant 
comme  point  de  départ  la  malléole  externe.  On  note  encore,  au  niveau  des  deux  arti-  • 
culations  coxo-fémorales  déformées  en  coxa  vara,  un  processus  de  périostite  plastiq**® 
ankylosante,  une  légère  incurvation  des  deux  tibias  on  foiirreau  de  sabre  et  deux  sailli»® 
apephysaires  au  niveau  de  l’astragale. 

Ces  lésions  se  distinguent  nettement  des  ostéomes  chirurgicaux  qui  siègent  au  voisi¬ 
nage  immédiat  des  articulations  traumatisées  ou  dans  la  région  des  adducteurs  (ostéO*  .1 
mes  des  cavaliers)  et  dont  les  caractères  radiologiques  sont  également  différents.  ) 

Il  s’agit  sans  doute  de  myosite  ossifiante,  bien  qu’il  y  ait  lieu  d’établir  des  différence®  A 
notables  avec  la  forme  classique,  progressive  et  généralisée  décrite  par  Münchraoyef'  > 

E.  F. 


SÛT  un  cas  d’ostéo-arthropathie  hypertrophlante  pneumique,  par  André  Lén*’ 

F.  Layani  et  PoTTiER.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc. méd. des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  Al,  n® 
p.  1425,  13  novembre  1925. 

Il  s’agit  d’un  malade  chez  qui  le  volume  disproportionné  des  segments  distaux 
membres  fait  porter  le  diagnostic  clinique  d’ostéo-arthropathie  hypertrophiante  pned' 
mique. 

L’affection  présente  chez  le  malade  quelques  particularités  cliniques  :  elle  est  Ion® 
tionnellement  latente,  ne  s’accompagnant  ni  de  douleurs  ni  de  gêne  dans  les 
ments  ;  les  doigts  ne  sont  pas  déformés  ou  baguettes  en  tambour  ;  les  signes  pulmopa*^  , 
n’indiquent  pas  d’importantes  lésions.  i 
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t’examcn  radiologique  des  membres,  des  mains  et  des  pieds  fournit  deux  données 
®natomiques  importantes  ;  un  manchon  borde  le  contour  des  os  des  extrémités  et  en 
élargit  le  diamètre  (ostéite  engainante  des  diaphyses  et  des  épiphyses)  ;  une  raréfaction 
osseuse  marquée  accentue  l’aspect  trabéculaire  de  l’architecture  osseuse. 

Ces  doux  caractères  radiologiques,  ostéite  engainante  et  ostéoporose  diffuse  expli¬ 
quent  nombre  de  faits  se  rapportant  au  malade  :  fractures  multiples,  déformation 
‘^’un  poignet  non  lésé  pris  pour  une  facture,  déformation  de  la  base  du  thorax  en  aile- 
fons  extrêmement  accentuée,  aspect  radiologique  du  rachis  reproduisant  celui  du  rhuma¬ 
tisme  vertébral. 

Mm.  Rist,  Caüssade  et  Lereboullet  Insistent  sur  la  nécessité  d’établir  une  dis¬ 
tinction  nette  entre  les  troubles  de  l’ostéo-arthropathie  hypertrophiante  et  les  doigts 
i'ippocratiques.  E.  F. 


A  propos  de  l’ostâo-arthropathie  hypertrophiante  et  du  doigt  hippocratique, 
par  André  Léri,  BiiUelin  el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpiiauxde  Paris,  t.  41,  n“  35, 
P>  1445,  20  novembre  1925. 

Ce  sont  des  affections  fort  différentes,  l’une  osseuse,  l’autre  n’intéressant  que  les  par¬ 
ties  mobiles  et  susceptible  de  rétrocession  et  de  guérison. 

Peut-il  en  être  de  même  de  la  maladie  osseuse  ?  M.  Léri  a  eu  la  surprise  de  constater 
t®  disparition  d’une  ostéo-arthropathic  hypertrophiante  dont  l’observation  avait  été 
Prise  quelques  années  auparavant.  E.  F. 

Rétraction  de  l’aponévrose  palmaire.  Influence  de  l’hérédité.  Effets  heureux 
de  l’émanation  du  radium,  par  E.  Aperï,  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hflpi- 
iou®  de  Paris,  t.  41,  n»  .36,  p.  1 502,  27  novembre  1925. 

Rétraction  ischémique  de  Volkmann,  par  José  Jorge  (do  Buenos-Aires),  Bull,  el 
Mém.  de  la  Soc.  nationale  de  Chirurgie,  t.  51,  no27,  p.  884, 21  octobre  1925. 

Ce  travail  de  J.  Jorge  envisage  la  rétraction  ischémique  sous  une  forme  précise  et 
®ûihplète  ;  l’auteur  propose  un  traitement  de  débu  t  par  l’aponévrotomie  qui  peut  ren¬ 
dre  des  services.  E.  F. 


■ddipose  douloureuse  (maladie  de  Dercum),  étude  anatomo-pathologique, 
Par  N.  w.  WiNKELMAN  et  John  L.  Eckbl.  J.  of  lhe  American  med.  Association,  vol. 
n»  25,  p.  1935,  19  décembre  1925. 

Ce  cas  rapporté,  qui  concerne  une  femme  de  couleur  de  50  ans,  est  typique  clini- 
^“«ment.  L’étude  anatomique  fit  constater  un  élargissement  de  la  selle  turcique  avec 
dh  noyau  adénomateux  dans  l’hypophyse,  des  hémorragies  pétéchiales  dans  la  région 
du  3«  Ventricule,  un  adénome  de  la  surrénale  gauche  et  des  ovaires  atrophiés.  La  tliéorio 
des  dysfonctions  endocriniennes  est  applicable  à  ce  cas.  Thoma. 


®*®lédie  de  Dercum  chez  une  Israélite  marocaine,  par  Dbcrop,  Société  de  Méde¬ 
cine  et  d' Hygiène  du  Maroc,  4  novembre  1925. 

^às  de  maladie  de  Dercum  chez  une  Israélite  marocaine  de  35  ans.  L’obésité  apparut 
a  4  ans  en  même  temps  que  des  doulburs  violentes  dans  les  membres  inférieurs 
des  troubles  menstruels  ;  la  malade  est  maintenant  complètement  immobilisée 
les  douleurs  qu’elle  ressent  au  moindre  mouvement.  E.  F. 


^***yotrophie  familiale  généralisée  avec  infantilisme,  par  Babonneix  et  Rœdbbeb. 
Société  de  Pédiatrie,  18  novembre  1925. 

R  s’agit  de  2  enfants,  le  frère  et  la  sœur,  âgés  respectivement  de  11  et  18  ans,  chez 
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qui,  vers  la  3®  année,  est  apparue,  sans  cause,  une  atrophie  musculaire  qui,  petit 
à  petit,  s’est  généralisée,  et  qui  se  complique  d’un  degré  marqué  d’infantilisme  ;  le  jeune 
garçon  pèse  21  kilogr.  alors  qu’il  devrait  en  peser  plus  de  27  ;  la  Jeune  fille,  qui  n’est 
pas  encore  réglée,  pèse  31  kilogr.,  au  lieu  de  50. 

S’agit-il,  dans  ces  cas  de  myotonie  atrophique  familiale  ?  Non,  puisque  la  réaction  myO' 
tonique  manque.  L’absence  do  secousses  musculaires  permet  également  d’éliminer 
l’atrophie  Charcot-Marie.  Reste  donc,  par  élimination,  l’hypothèse  de  myopathie 
d’emblée  atrophique,  encore  qu’elle  soulève  quelques  objections  et  qu’elle  n’explique 
pas  l’infantilisme.  E  .  F. 

Myopathie  et  Encéphalopathie  congénitale,  par  M-ouriquand  et  Bernheim.  Lyon 
médical,  20  décembre  1925,  p.  735. 

M...  et  B...  ont  observé  un  enfant  de  9  ans  présentant  une  myopathie  type  Duchenne 
avec  aspect  pseudo-hypertrophique  des  mu.sclcs  des  membres  inférieurs.  En  même 
temps,  il  existait  dos  stigmates  évidents  d’encéphalopathie  infantile  (crises  épilepti"' 
formes,  troubles  psychiques  graves,  émission  do  paroles  stéréotypées,  déformations 
crâniennes).  Pas  do  grosses  modifications  de  la  réflectivité.  A  propos  de  ce  cas,  le* 
auteurs  discutent  l’origine  nerveuse  de  la  myopathie  et  se  demandent  s’il  n’est  pa* 
logique  d’invoquer  à  la  base  de  cette  dystrophie  musculaire  une  altération  du  système 
nerveux.  Pierre  P.  Ravault. 

Un  cas  de  myopathie  généralisée  à  forme  pseudo-hypertrophique  chez  u® 

nourrisson,  par  R.  Debré  et  B.  Se.melaigne.  Société  de  Pédiatrie,  18  novembre  1926' 

Nourrisson  de  11  mois  ayant  le  poids  et  la  taille  d’un  enfant  de  quelques  semaines! 
c’est  un  arriéré  psychique  évident  ;  il  est  porteur  d’une  njyopathie  à  forme  pseudO" 
hypertrophique  prédominant  aux  membres  intérieurs,  mais  généralisée  à  tous  les  group** 
musculaires  des  membres,  du  tronc  et  do  la  face,  qui  s’est  manifestée  dès  les  premi*^* 
mois  de  la  vie.  Les  auteurs  insistent  sur  la  rareté  de  cette  maladie  à  cet  ûge 

E.  F. 


Les  manifestations  osseuses  dans  la  neurofibromatose,  par  A  Puecii  (de  Mont' 
pellier).  Paris  médical,  an  15,  n”  50,  p.  502,  12  décembre  1925. 

Etude  d’ensemble.  Des  manifestations  osseuses  dans  la  neurofibromatose  sont 
quemment  rapportées.  On  peut  distinguer  :  les  dystrophies  osseuses,  les  troubles  dy*' 
trophiques  avec  ostéomalacie  plus  ou  moins  étendue,  les  troubles  localisés,  l’acromégal'® 
associée  ù  la  maladie  de  Recklinghausen,  accessoirement  les  troubles  osseux  de  causc^ 
diverses. 

L’auteur  décrit  ces  diverses  modalités  avec  nombreuses  références  bibliographiq®®® 
à  l’appui.  E.  F. 

Maladie  de  Recklinghausen  et  syphilis  héréditaire,  par.!.  Montpellier  (d’Alg®*'^ 

Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  Dermatologie  el  de  Sijphiligraphie,  n“  9,  p.  465,  10  décembre  12*  ' 

Troisième  cas  de  neurofibromatose  dans  la  syphilis  héréditaire.  On  est  en  droit  d* 
se  demander  si,  à  la  base  de  la  maladie  de  Recklinghausen  dont  la  pathogénie  end®^ 
crinienne  paraît  s’affirmer,  n’existe  pas  une  imprégnation  par  le  tréponème  pô'®' 
ia  période  embryonnaire  ou  foetale.  E.  F. 
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Maladie  de  Récklinghausen  sans  formation  de  tumeurs  ;  formes  incomplètes 
ou  abortives  delà  maladie,  par  Fred  Wise  et  J.-J.  Eller  (de  New-York).  J.oj 
the  American  med.  Association,  vol.  86,  n"  2,  p.  86,  9  janvier  1926. 

Série  d’observations  (avec  photos)  de  maladie  de  Recklinghausen  réduite,  ou  à  peu 
près,  à  la  pigmentation  cutanée,  remarquablement  intense  dans  un  cas.  Les  auteurs 
font  l'historique  de  ces  formes  abortives  que  l’on  rencontre  souvent  dans  les  familles 
neurofibromaleux  complets.  Thoma. 

Maladie  de  Recklinghausen.  Monoplégie  atrophique  du  membre  inférieur  droit. 
Bacillose  pulmonaire,  par  Babonneix,  Touraine  et  Follet.  Bult.  et  Mém.  de  la 
Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  41,  n»  37,  p.  1521,  4  décembre  1925. 

La  neurofibromatose  est  typique,  mais  sans  troubles  psychiques.  Par  contre,il  e.st 
difficile  de  se  prononcer  sur  l’origine  de  la  monoplégie.  Elle  est  nettement  atrophique, 
•^lais  spasmodique  aussi,  co  qui  est  exceptionnel  dans  la  paralysie  infantile  ;  il  n’existe 
^ucun  argument  décisif  en  faveur  de  la  spécificité  héréditaire  ;  on  n’a  non  plus  aucune 
preuve  de  l’existence  d’un  nodule  neuro-fibromateux  ù  la  partie  inférieure  du  cana- 
'^ertébral. 

M.  Laignel-Lavastine  observe  que  des  troubles  osseux  peuvent  se  trouver  dana 
maladie  de  Recklinghausen  et  que,  d’autre  part,  il  a  vu  dans  un  cas  une  affection  mé- 
•lullaire  coexister  avec  celle-ci.  E.  F. 


^Pomatose  généralisée  chez  un  paralytique  général  incipiens,  par  C.  Popa 
Radu  et  E.  Cernauteano.  Bulletin  de  VAssoc.des  Psychiatres  roumains,  p.  30,  1924. 

Observation  d’un  paralytique  général  atteint  de  lipomes  multiples  affectant  une  cer- 
•■sine  symétrie,  ayant  débuté  pendant  l’enfance  et  ayant  apparu  d’une  façon  successive. 
*  dernier  datant  de  8  ans  (le  malade  est  âgé  de  48  ans).  Le  père  du  malade  aurait  pré- 
®®nté  des  semblables  tumeurs  dans  la  région  cervicale.  C.  J.  Parhon. 


cas  d’achromie  zostériforme  peut  être  acquise,  par  Esquier,  Annales  de  Der¬ 
matologie  et  de  Syph.,  t.  7,  n»  1,  p.  42,  janvier  1926. 

Cas  typique  d’achromie  zostériforme  (7“  dorsale  gauche)  semblant  se  rattacher  aux 
®btécédents  paludéens  du  malade.  Dans  le  paludisme,  les  névralgies  intercostales 
®®bt  fréquentes  et  elles  s’accompagnent  souvent  d’éruptions.  Une  névrite  évoluant  sans 
^'**1  a  pu  conditionner  les  troubles  pigmentaires  cutanés  présentés  par  le  malade. 

E.  F. 


Névroses 

^  ®B>uniinurie  transitoire  postparoxystique  dans  l'épilepsie  convulsive,  par 
O.  Aymès  et  H.  Favalblli.  Marseille  méd.,  15  février  1925,  p.  273-279. 


be  albuminurie  minime  accompagne  dans  les  deux  tiers  des  cas  les  crises  comitiales. 
*Uit  l’urine  de  la  miction  correspondant  au  paroxysme,  disparaît  dans  la 

Elle  est  indépendante  de  l’état  du  rein  :  l’épreuve  de  l’albuminurie  provoquée 
débilité  rénale.  Elle  a  une  valeur  diagnostique  indiscutable  et  peut 
intérêt  médicolégal.  On  peut,  à  titre  d'hypothèse,  l’expliquer  par  un  phéno- 
bléifi  ayant  son  point  do  départ  dans  une  excitation  corticale  ou  cortico- 

“8^®-  H.  Roger, 

bBvuB  neuroloqiouk.  —  T.  I.  no  3.  MARS  1926.  26 


'  NEUROLOQIQUE.  —  T.  I,  N*  3, 


1926. 
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Manifestations  psychiques  de  l'épilepsie,  par  J.  Reboul-Laciiaüx.  Marseille  mid., 
15  février  1925,  p.  280-296. 

Excellente  élude  d’ensemble  passant  en  revue  l’état  mental  habituel  des  épileptiques 
(légère  arriération  mentale  avec  la  bradypsychie,  irritabilité  du  caractère),  les  mani¬ 
festations  psychiques  épisodiques  liées  à  l’accès  convulsif  (pré  ou  postparoxysliqucs) 
ou  équivalentairos,  la  démence  épileptique.  II,  R, 

L’épilepsie  cardiaque,  sympathèse  cérébro-cardiaque,  par  C.  Oddo.  Revue  méd. 
de  France  el  des  Colonies,  juin  1925,  p.  454-461. 

L’auteur  distingue  deux  groupes  de  faits  :  épilepsie  chez  des  cardiaques  jeunes  val¬ 
vulaires,  hypo  ou  asystoliques,  épilepsie  chez  des  myocardiliques  arlérioscléreux. 
Après  avoir  éliminé  les  rares  cas  où  il  s’agit  d’insuffisance  rénale  et  d’urémie  convul.sive 
et  ceux  où  l’hypertension,  la  syphilis  cérébrale  associée  chez  les  aortiques  peuvent 
jouer  un  rôle,  l’auteur  considère  à  l’épilepsie  cardiaque  une  pathogénic  univoque  : 
association  d’une  lésion  cérébrale  à  la  lésion  cardiaque,  celle-ci  jouant  le  rôle  principal. 
D’où  la  nécessité  d’un  traitement  s’adressant  surtout  au  cœur.  II.  Roger. 


Distribution  géographique  de  l’épilepsie  du  goitre  simple  et  du  goitre  exophtal¬ 
mique  aux  Etats-Unis  d’Amérique,  par  V.-M.  Buscaino.  Di/esa  sociale,  t.  3,  n'>2, 
1925. 


Distribution  géographique  de  l’épilepsie  et  du  goitre  endémique  en  SuissS) 
par  V.-M.  Buscaino,  Rivisla  di  Palologia  nervosa  e  menlale,  t.  30,  n“  2,  p.  131-l46i 
mars-avril  1925. 


Les  documents  provenant  des  Etats-Unis,  de  la  Suisse,  de  l’Italie,  s’accordent 
pour  établir  la  plus  grande  fréquence  de  l’épilepsie  à  la  fois  dans  les  régions  à  goitre  et 
sur  les  côtes  (climat  marin)  ;  l’épilepsie  est  plus  fréquente  là  où  la  thyroïde  fonctionne 
mal  cl  là  où  elle  fonctionne  activement,  autrement  dit  là  où  il  y  a  peu  d’iode  et  là  où 
y  en  a  beaucoup.  Cette  donnée  appuie  la  conception  dyslhyroïdionne  do  l’épilepsie 
biopalhique. 


Los  manifestations  viscérales  de  l’épilepsie.  Contribution  à  l’étude  du  symp»' 
thique  dans  la  crise  d'épilepsie,  par  L.  Lanceron  (de  Lyon),  Gazelle  des  Rôpi' 
taux,  an  98,  n»»  89  el  91,  p.  1441  et  147.3,  7  el  14  novembre  1925. 

11  existe  dans  la  crise  d’épilepsie  un  certain  nombre  de  manifestations  viscérales 
d’importance  el  do  fréquence  variables,  précédant  la  crise,  lui  succédant  ou  la  reiH' 
plaçant.  Ces  manifestations  sont  liées  à  la  perturbation  brusque,  sous  des  causes  variéeSi 
d’un  sympathique,  généralement  en  état  de  fonctionnement  anormal.  Le  sympathiq**® 
joue  un  rôle  important,  dont  les  modalités  peuvent  être  encore  discutées,  dans 
mécanisme  pathogénique  de  la  crise  d’épilepsie.  La  vaso-constriclion  cérébrale  brusqà® 
localisée  par  une  lésion  corticale  antérieure,  peut  être  considérée  comme  un  mécanisé'® 
probable  do  la  crise,  par  inhibition  cérébrale,  et  sous  la  dépendance  de  l’excilatiob 
sympathique  cervical.  Suivant  les  cas,  les  manifestations  viscérales  peuvent  être  conS< 
dérées  comme  résultant  de  l’excitation  directe  du  sympathique  ou  de  l’extension  n® 
’.ympatliique  de  la  perturbation  corticale. 

Ces  faits  ont  un  intérêt  pratique  immédiat  :  connaissance  séméiologique  de  ces 
festalions  viscérales,  valeur  de  certains  symptômes  (réflexe  oculo-cardiaque,  albu 
nuric)  pour  le  diagnostic  rétrospectif  de  la  nature  organique  d’une  crise  convuls 


ANALYSES 


403 


Au  point  de  vue  de  la  pathologie  générale,  ils  posent  des  problèmes  intéressants, 
dont  la  solution  n’est  pas  définitivement  fournie  :  rôle  du  sympathique  dans  la 
pathogénie  de  l’épilepsie  et  dans  le  mécanisme  pathogénique  de  la  crise  ;  analogies  avec 
d’autres  manifestations  pathologiques  dans  lesquelles  le  rôle  du  sympathique  est  plus 
au  moins  bien  établi,  asthme,  migraine,  phénomènes  dits  «  de  choc  ». 

De  ceci  ressort  l'importance  que  tend  à  acquérir  dans  de  nombreux  cas  pathologiques 
*e  système  nerveux  de  la  nutrition,  importance  dont  la  notion  claire  échappe  encore 
meuvent  et  dont  l’étude  est  entourée  de  difficultés.  E.  E. 


Puerpéralitéetépilepsio,  par  Ed.  Toulouse  et  M.  MAnciiAND.  Gazelle,  des  llôpilaux. 
an  98,  n"  lOvi,  p.  16G1,  23  décembre  1925. 

La  grossesse  a  rarement  une  influence  aggravante  sur  la  marche  de  l’épilepsie,  elle  a 
quelquefois  une  action  suspensive,  le  plus  souvent  elle  n’a  aucune  action.  Quand  chez 
Une  épileptique,  enceinte,  les  crises  augmentent  do  fréquence,  il  y  a  lieu  de  rechercher 
ne  s’agit  pas  d’éclampsie. 

Quand  la  grossesse  a  une  action  favorable,  celle-ci  est  limitée  à  la  période  de  gestation. 
Chez  une  môme  femme,  l’influence  de  la  grossesse  est  souvent  la  même  à  chaque 

^^ossesse. 

L’accouchement  a  plutôt  une  action  suspensive  sur  les  crises  d’épilepsie. 
L’allaitement  no  semble  pas  avoir  d’action  sur  la  marche  do  l’épilepsie. 

Le  mal  comitial  débute  rarement  au  cours  d’une  grossesse. 

Quand  les  accès  convulsifs  n’ont  lieu  que  pendant  les  grossesses,  on  pourrait  les 
^'•tf.buer  a  une  irritation  réflexe  des  nerfs  de  l’utérus  (épilepsie  réflexe).  Mais  la  plu- 
Purt  de  ces  cas  sc  rapportent  ù  des  crises  d’éclampsie  puerpérale  dont  la  pathogénic, 
symptomatologie,  le  pronostic,  en  ce  qui  concerne  la  inère  et  l’enfant,  diffèrent  sensi- 
sment  de  ceux  de  l’épilepsie  dite  idiopathique. 

L  épilepsie  ne  prédispose  pas  à  l’éclampsie. 

Dn  a  signalé  des  observations  d’épilepsie  faisant  suite  à  des  accès  d’éclampsie  pucr- 
me.  Dans  un  certain  nombre  de  cas,  on  peut  admettre  qu’il  ne  s’agit  pas  d’éclamp- 


*‘6  :  la 
«Près  V 
tiqu{ 


grossesse  ne  fait  que  réveiller  une  épilepsie  latente  qui  a  continué  à  sc  manifester 
’accouchement.  Dans  d’autres  cas,  il  s’agit  bien  d’éclampsie,  mais  l’état  éclamp- 


e  8e  complique  d’un  étal  méningé  toxi-infcctieux  qui  devient  la  cause  de  l’épilepsie, 
quelle  se  manifeste  après  la  grossesse.  E.  F. 

^*'^D}ution  expérimentale  à  la  pathogénie  de  l’épilepsie,  par  L.Jelenkif.wicz. 
Presse  médicale,  n®  104,  p.  1772,  30  décembre  1925. 

jjj^^Uimoniaquo  introduit  dans  l’organisme  par  voie  intraveineuse,  sous  forme  de  sels 
J  uuiacaux,  donnp  lieu  à  un  syndrome  convulsivant  analogue  à  tous  points  de  vue 
®  urise  classique  d’épilepsie. 

si  (,  ***■  signalé  par  l’auteur  comme  apte  à  contribuer  à  la  solution  du  problème 
*'  U  de  la  pathogénie  de  l’épilepsie.  E.  F. 

sur  la  glycémie.  Note  II.  La  glycémie  chez  les  épileptiques  dans 
^  Périodes  intervallaires  et  pendant  les  accès  convulsifs,  par  Franco  Di  Renzo. 
lü/o  ai  Palologia  e  Clinica  medica,  t.  4,  n°  4,  p.  411,  septembre  1925. 

^^'*®P*'*q’'cs  ont  une  glycémie  normale,  qui  s’élève  pendant  les  accès  ;  d’où  la 
*ym  *'**'**^  consécutive.  L’hyperglycémie  des  accès  est  en  rapport  avec  l’excitation  du 

F.  Deleni. 


1 


404  ANALYSES 

Essai  d’une  action  thérapeutique  bio-chimique  sur  l’épilepsie,  par  V.-K.  Kho- 
ROCKO,  Rousshala  Klinika,  t.  3,  n®  11,  1925. 

L’auteur  est  d’avis  que,  dans  certains  cas  d’épilepsie,  le  développ'ement  des  accès 
convulsifs  dépend  d’une  forte  coagulation  du  sang  à  la  suite  de  laquelle  se  produisent 
des  stases  et  thromboses  passagères. 

La  coagulation  du  sang  augmente  sous  l’influence  des  endotoxines  du  tissu  nerveux, 
qui  sont  sécrétées  par  la  substance  cérébrale  et  présententles  caractères  delà  thrombO' 
kinase.  En  injectant  une  émulsion  du  tissu  nerveux,  on  peut  provoquer  la  formation 
d’anticorps  (neurotoxincs)  dont  l’action  antitoxique  envers  les  endotoxines  dn 
tissu  nerveux  est  hors  do  doute. 

Ceci  donne  l’indication  d’une  méthode  que  Kh...  a  appliquée  chez  20  malades,  atteints 
d’épilepsie  déjà  ancienne  et  dont  l’affection  ne  se  laissait  guère  influencer  par  les  moyens 
ordinaires  de  traitement.  Il  s’est  servi,  pour  les  injections,  soit  du  tissu  cérébral  de 
lapins  normaux,  soit  du  tissu  antirabique.  Dans  les  deux  cas,  l’effet  favorable  obten» 
se  montra  sensiblement  le  même. 

Les  injections  quotidiennes  de  1  cmc.  d’émulsion  fraîchement  préparées  ont  ètè 
poursuivies  pendant  30  à  90  jours  d’une  façon  ininterrompue  ou  avec  des  intorvall®* 
plus  ou  moins  longs.  On  a  enregistré,  comme  résultat  de  l’intervention  bio-chimiqu*< 
une  diminution  considérable  du  nombre  de  crises  ;chez  quelques  malades,  on  constaW 
une  disparition  totale  de  symptômes  morbides. 

On  a  l’impression  qu’une  action  bienfaisante  des  injectionsse  produit  surtout  en 
de  petites  crises  (absences).  L’état  psychique  des  épileptiques  s’est  trouvé  général*' 
ment  amélioré  après  la  cure.  Il  est  possible  de  remarquer  un  adoucissement  notabl* 
du  caractère  des  malades.  E.  F. 


Sur  l’élimination  de  la  phényl-éthyl-malonyl-urée,  par  P.  Fleury  etE,  GuiNt'^' 
DAULT,  Société  de  Biologie,  12  décembre  1925. 

Le  gardénal  (ou  luminal)  ingéré  se  retrouve  dans  les  urines,  mais  pas'  intégraleneB*' 
contrairement  à  ce  qui  a  été  constaté  pour  certains  corps  voisins  (véronal,  allylisop*®” 
pylurée);  E.  F. 


La  migraine  accempagnée  d’épilepsie,  par  Louis  Jean.  Thèse  de  BordeaitT,  1®^^' 
1925,  n°  91  (160  p.,  61  obs.,  dont  5  inédites  et  5  empruntées  à  Flatau,  Die 
Y.  Cadoret,  imp.,  17,  rue  Poquelin-Molière,  Bordeaux. 


De  l’analyse  des  nombreux  travaux  faits  jusqu’à  ce  jour  sur  la  migraine  et  de 
observations  nouvelles,  il  résulte  que  la  migraine  vulgaire  peut,  quoique, rarementj 
compliquer  de  l’apparition  de  symptômes  d’épilepsie  pendant  l’accès  migraineux. 
le  plus  souvent  une  migraine  ophtalmique,  observée  chez  des  hommes  jeunes.  Les  Ib® 
festations  épileptiques  appartiennent,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  à 
partielle  Bravais-Jacksonienne,  surtout  sensitive,  quelquefois  motrice,  l’une  et 
localisée  le  plus  souvent  au  membre  supérieur  droit,  avec  extension  possible  au  co® 
à  la  face.  Mais  ces  manifestations  peuvent  appartenir  aussi  à  l’épilepsie  vulgaire 
ralisée  du  type  comitial,  le  plus  fréquemment  sous  forme  d’équivalents  psycb*Q 
Rarement,  accidents  migraineux  et  accidents  épileptiques  se  succèdent  ou  disparais^ 
isolément.  Tous  ces  faits  permettent  de  penser  qu’il  y  existe  une  parenté  patholog*^ 
entre  la  migraine  et  l’épilepsie.  ^ 

La  migraine  accompagnée  d’épilepsie  est  particulièrement  accessible  aux  médic®* 
anti-épileptiques  (Bromure-Gardénal).  M.  Lauuchettb. 
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La  cure  sucrée  deuis  l’épilepsie,  par  Wladvczko  (de  Wilno).  Presse  médicale,  n»89, 
p.  1475,  7  novembre  1925. 

Dans  certains  cas  d’épilepsie,  on  peut  constater  de  l’hypoglycémie  ;  celle-ci,  soit  direc¬ 
tement  soit  indirectement,  est  capable  de  provoquer  la  crise  convulsive.  Il  est  donc  indi¬ 
qué  d’essayer  ta  cure  sucrée  dans  tous  les  cas  d’hypoglycémie  chez  les  épileptiques.  Les 
produits  des  glandes  à  sécrétion  interne  pourraient  trouver  leur  emploi  dans  la  médi- 
tation  des  épileptiques  hypoglycémiques.  E.  F. 

Simulation  de  calculose  rénale  par  un  sujet  hystérique,  par  Gastone  Cioni. 
Policlinico,  sez.  pral.,  t.  32,  n®  48,  p.  1669,  30  novembre  1926. 

Simulation  ingénieuse  de  coliques  néphrétiques  et  d’expulsion  de  calculs  (silicieux) 
at  de  sable  par  une  femme  de  57  ans  atteinte  de  ptose  rénale.  F.  Deleni  . 


PSYCHIATRIE 


ÉTUDES  GÉNÉRALES 


Psychologie 

*"**^*^^9^8  et  progrès  de  la  psychologie  individuelle,  par  Alfred  Adler  (de 
*enne).  Archiuio  generale  di  Neurologia,  Psichialrig  e  Psicoanalisi,  t.  6,  fasc.  3, 
P-  227,  octobre  1925. 

^®tinot  et  l’émotion,  par  J.  Larguier  des  Bancels.  J.  de  Psychologie  normale 
el  pathologique,  an  22,  n“  8,  p.  667,  octobre  1925. 

Lan 

P9rception  et  la  pensée  verbales,  par  B.  Bourdon.  J.  de  Psychologie  normale  el 
pathologique,  an  22,  n®  8,  p.  721,  novembre  1925. 

’^î^amisme  électromagnétique  des  actions  nerveuses,  par  R.  Brugia.  Rivista 
di  Psicologia,  an  21,  n®  3,  avril-septembre  1925. 

^'•6lques  observations  relatives  au  sentiment  du  réel,  par  Divry  (de  Liège). 
J'  de  Neurologie  el  de  Psychiatrie,  an''25,  n®  9,  p.  589,  septembre  1925. 

*9nt*  **ormal,  les  impressions  du  monde  extérieur  parvenues  par  les  sens  s’organi- 
'ï  s  **  conscience  sous  forme  de  sensations.  Dans  certains  états  pathologiques, 
®9tion  n’est  plus  consacrée  par  la  conscience  comme  la  traduction  adéquate 
ta  extérieur  ;  ce  que  le  sujet  en  reçoit  est  pour  luiadultéré  ou  même  sans  réalité; 
^^eutres  termes  le  malade  a  perdu  le  sens  ou  plus  exactement  le  sentiment  du  réel. 
®  Phénomène  peut  s’expliquer  par  la  notion  de  dissociation  dans  les  fonctions  psy- 
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chiques  condilionnant  la  sensation  en  particulier  et  la  notion  du  moi  conscient  en  gé¬ 
néral. 

Le  moi,  quoique  un  dans  notre  vie  consciente;  peut  être  envisagé  sous  deux  aspects 
fonctionnels  que  l’on  pourrait  qualifier  de  moi  intuitif  ou  pratique  et  de  moi  intellec¬ 
tuel  ou  spéculatif.  Le  moi  intuitif  ou  pratique  est  le  facteur  dynamique  du  moi  qui  agit 
dans  l’c^xpéricnce  journalière  ;  quoique  éclairé  par  la  conscience,  il  conserve  un  carac¬ 
tère  de  spontanéité,  d’insLinctivité  ;  c’est  une  sorte  d’instinct  sublimé  qui  a  l'usé  dans 
la  conscience.  Ceci  s’oppose  à  ce  que  le  moi  possède  d’intelligence  pure. 

Si  l’on  applique  cette  notion  de  la  dualité  fonctionnelle  du  moi  à  la  question  du  sen¬ 
timent  du  réel,  l’on  peut  dire  que  la  perte  de  celui-ci  résulte  de  la  chute  fonctionnelle 
do  cette  partie  du  moi  instinctive  dans  son  activité,  c’est-à-dire  du  moi  pratique.  Les 
malades  n’assimilent  plus  le  réel,  comme  on  le  fait  d’instinct  à  l’état  normal  ;  leur 
dynamisme  psychique  n’est  plus  capable  do  s’insérer  dans  le  monde  extérieur  ;  aussi 
les  données  sensorielles  leur  apparaissent-elles  étranges  et  finalement  dénuées  de  réalité. 

l’arcontre,  le  côté  intellectuel  et  spéculatif  de  l’activité  psychicpic  acquiert  souventi 
dans  ces  états  pathologiques,  un  rôle  exagéré  ;  il  est  d’observation  clinique  que  les 
malades  analysent  leur  état  avec  minutie  et  qu’ils  sont  enclins  aux  spéculations  philo- 
sophico-mystiques  ;  ils  le  font  avec  intelligence  et  môme  avec  une  certaine  distinction 
de  pensée  ;  ils  excellent  dans  l’analyse,  la  discussion,  qui  souvent  dégénèrent  en 
ruminations  stériles  ;  si  l’intelligence  tend  à  fabriquer,  on  peut  prévoir  que  ce  qu’il  y  ® 
de  fluide  dans  le  réel  lui  échappera  en  partie,  et  que  ce  qu’il  y  a  de  proprement  vita'i 
dans  le  vivant  lui  échappera  tout  à  lait.  E.  F. 

Bilan  actuel  de  la  métapsychique,  par  II.  Rogiîk.  Comité  méd.  Bouches-du-Rhôn(i 
31  octobre  1924,  in  Marseille  méd.,  l®'' Janvier  1925,  p.  3-32. 

Ajji'ès  avoir  passé  on  revue  d’après  les  nombreux  documents  publiés  récemment  suf 
ce  sujet,  les  divers  phénomènes  métapsychiques,  tant  subjectifs  qu’objectifs  et  signal^ 
les  nombreuses  hypothèses  qui  ont  cherché  à  les  expliquer,  H.  Roger  les  classe  dans 
trois  groupes  :  ceux  qui  sont  dus  à  des  circonstances  certainement  curieuses,  mais  pur®' 
ment  fortuites,  ceux  qui  peuvent  s’expliquer  par  l’intervention  de  notre  psychis®® 
supérieur,  de  notre  inconscient,  ceux  dont  la  réalité  est  loin  d'être  démontrée  en  raiso® 
de  nombreuses  fraudes  observées  au  cours  de  leur  étude.  A. 

Télépathie  et  psychanalyse,  par  E.  IIistciimann  (de  Vienne).  Archiuio  generale 
Ncurologia,  Psichialria  cl  Psicoanatisi,  t.  G,  fasc.  3,  p.  210,  octobre  1925. 

Le  mécanisme  du  rêve  et  l’ambivalence  du  psychisme  neurotique. 
tribution  à  l’onirotechnique  psychanalytique  des  rêves  psychosexuels, 

M.  Levi  BiANcniNr.  Arcliiido  generale  di  Neurulogia,  Psichialria  e  Psicoanalisi,  L 
fasc.  3,  p.  157,  octobre  1925. 

SÉMIOLOGIE 

Anaphylaxie  mentale  spontanée.  Psychocolloïdoclasies.  Constitutions  psy®>^ 
pathiques  et  phénomènes  de  sensibilisation,  pur  M*'®  C.  Pascal  et  J.  Davë®'*®' 
Presse  médicale,  n"  93,  ji.  1539,  21  novembre  1921. 

Les  auteurs  montrent  que  l’anaphylaxie  mentale  se  constitue,  comme  l’anaphyl®^ 
organique,  sous  i'infiuence  du  choc.  C’est  l’émotion  qui  est  le  facteur  sensibili®® 
Lorsque  le  psychisme  a  ôté  préparé  jiar  un  premier  choc  émotionnel,  il  conserve 
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telle  sensibilité  à  l’émotion  spécifique  que  le  choc  moral  de  même  nature,  survenant 
uhérieurement,  détermine  des  accidents  qui  autrement  n’auraient  pu  se  produire  ; 
une  première  agression  morbide  trace  ainsi  des  voies  que  les  chocs  ultérieurs  suivent 
brutalement  ;  l’intérêt  de  la  sensibilisation  psychique  est  qu’elle  est  générale,  psycho¬ 
biologique,  et  que  le  choc  déchaînant  déclanchera  une  association  d’ondes  psycho- 
ueuro-endocrino-viscéro-humoralcs. 

Pour  traduire  ses  réactions  multiples,  l’anaphylaxie  mentale  exige  un  terrain  spécial, 
^ux  aptitudes  réactionnelles  psychiques  et  biologiques  spécifiques  et  individuelles  : 
diathèse  psychocolloïdoclasique,  par  analogie  avec  la  diathèse  colloïdoclasiquedeWidal 
^ui  exprime  l’ensemble  des  possibilités  réactionnelles  humorales  propices  à  l’éclosion 
des  qhocs.  Dans  la  diathèse  psychocolloïdoclasique,  la  tare  humorale  peut  être  déter- 
•hinée  par  des  imprégnations  protéiniques  antérieures,  mais  la  vulnérabilité  particulière 
à  i’égard  des  émotions,  la  sensibilisation  par  les  chocs  moraux  répétés,  la  tendance  à 
f^agir  par  des  chocs  anaphylactiques  aux  actions  colloïdoclasiques  les  plus  diverses 
®oat  les  facteurs  essentiels. 

Sur  ce  terrain  spécial,  les  ^‘motions  apparaissent  comme  des  réactions  soudaines  et 
•htenses  de  mise  on  action  de  cos  imprégnations  émotionnelles  et  protéiniques  accu- 


hiulées. 

La  diathèse  colloïddclasique  de  Widal  à  laquelle  s’ajoute  la  sensibilisation  psychique 
ia  réaction  aux  chocs  émotionnels,  la  psychocolloïdoclasie,  appliquée  à  la  psychiatrie, 
Pi'ajettent  des  lumières  nouvelles  sur  la  nature,  des  constitutions  psychopathiques  et  sur 
mécanisme  de.  certaines  psychoses.  Ces  notions  biologiques  expliquent  les  variations 
Valeur  fonctionnelle  et  la  limitation  des  possibilités  thérapeutiques.  Elles  permettent 
grouper  dans  un  cadre  large  et  élastique  certains  syndromes  psychocolloïdocla- 
aiques  qui  traduisent  les  réactions  dynamiques  spéciales  du  psychisme  et  de  l’humora- 
et  qui  relèvent  de  la  même  thérapeutique. 

Les  auteurs  distinguent  trois  groupes  de  psychocolloïdoclasics  :  1“  polymorphes 
aspécifiques  ;  2“  accidentelles  ;  3“  psychocolloïclasies  dites  constitutionnelles. 

L  se  dégage  de  leur  étude  que  les  psychoses  dites  constitutionnelles  sont  des  réac- 
tions  anaphylactiques  qui  relèvent  de  la  pathologie  humorale. 

En  résumé,  la  notion  do  la  colloïdoclasie  appliquée  è  la  pathogénie  des  constitutions 
Renouvelle  la  conception  do  la  fatalité  délirante  ;  elle  ouvre  à  la  thérapeutique  de  l’ana- 
Pbylaxie  mentale  une  voie  riche  d’avenir.  E.  F. 


Les  regrets  morbides.  Contribution  à  l’étude  des  attitudes  schizophréniques. 

Per  E.  Minküwski.  Annales  médico-psychologiques,  an  83,  t.  2,  n®  4,  p.  344-304, 
novembre  1925. 


Ea  perte  du  contact  avec  la  réalité  est  le  point  central  de  la  conception  de  la  schi¬ 
zophrénie  ;  dans  certains  cas,  la  personnalité  humaine,  pour  effectuer  cette  perte  de 
Oontact,  se  retranche  derrière  un  phénomène  de  la  vie  normale  ;  le  sujet  se  sépare  de 
®0n  milieu  par  une  attitude  de  rêverie,  de  bouderie,  comme  dans  des  cas  de  Claude  et 
^  ses  élèves,  ou  par  une  attitude  de  regrets  morbides,  comme  dans  le  cas  actuel  de 
mkowski.  Rêverie,  bouderie,  regrets  morbides  deviennent,  dans  le  psychisme  des 
^'^''‘^ophrènes  ,  des  positions  de  repli  définitif  ;  ils  prennent  un  caractère  stéréotypé  on 
OR'lant  tout  lien  avec  la  propulsion  normale  vers  l’avenir. 

dans  l’observation  très  étudiée  de  Minkovvski,  la  malade  se  désintéresse  com- 
'■ornent  de  ce  ipii  l’entoure,  elle  no  manifeste  ni  désirs  ni  initiative,  tout  contact 
octif  est  perdu,  les  associations  .sont  courtes  et  les  idées  imprécises.  Cette  schizo- 
he  vit  seulement  dans  le  passé,  elle  no  parle  que  du  passé  qui  apparaît  dans  son 
'Ohisme  sous  forme  de  regrets,  do  reproches  qu’elle  s’adresse  à  elle-même,  d’év'oca- 
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lion  de  souvenirs  pénibles  ;  la  malade  réitère  ses.  regrets  d’une  façon  stéréotypée,  sans 
développer  leur  contenu,  sans  les  enrichir  d’aucun  détail  au  cours  des  conversations 
successives,  comme  si  ses  regrets  n’étaient  fixés  que  sur  des  points  de  sa  vie  qui 
reviennent  toujours  de  la  même  façon  abstraite  et  monotone. 

Il  s’agit  d’une  désagrégation  de  la  notion  de  durée  et  de  temps,  caractérisée  avant 
tout  par  une  «  hyperplasie  »  du  passé,  hyperplasie  qui  se  manifeste  sous  forme  de  re¬ 
grets  «  immobilisés  »  sans  aucune  tendance  vers  le  présent  ni  vers  l’avenir,  la  malade 
revoyant  son  passé  comme  si  rien  n’avait  bougé  depuis,  vivant  dans  son  passé  comme 
si  le  présent  n’existait  pas.  E.  F. 

Le  délire  de  persécution  à  deux,  par  CnsTANet  Gay  (de  Toulouse).  Sudméd.ei  chir., 
15  mars  1925,  p.  3172-3175. 

Délire  de  persécution  chez  la  mère  et  la  fille,  dans  lequel  les  auteurs  distinguent  une 
partie  simultanée  (même  hérédité,  même  genre  de  vie,  mêmes  souvenirs  et  inquiétudes 
de  ces  deux  femmes  vivant  étroitement  unies  et  claustrées)  et  une  partie  imposée  (la 
mère  autoritaire  et  hallucinée  a  fourni  le  canevas  délirant,  sur  lequel  à  brodé  la  fille 
plus  imaginative  et  moins  bornée  sans  lui  transmettre  cependant  ses  hallucinations). 

H.  Roger. 

Le  patronage  des  malades  et  anormaux  montaux,parVERVAECK.  J.  dciVeuroioffiet 
et  de  Psychiatrie,  an  25,  n»  9,  p.  574,  septembre  1925. 

Tenon  et  l’assistance  aux  aliénés  à  la  fin  du  XVIII'  siècle,  par  Paul  GahrettE. 
Annales  médico-psychologiques,  an  83,  t.  2,  n“  4,  p.  365-386,  novembre  1925. 

Recherches  sur  la  genèse  et  sur  l’importance  clinique  des  réactions  noires, 
par  le  nitrate  d’argent  à  chaud,  dans  les  urines  humaines.  Circonstances  qu» 
conditionnent  la  formation  de  précipités  nettement  noirs  dans  les  urines 
humaines  pathologiques,  par  V.-M.  Buscaino.  Rivisla  di  Paloloyia  ncruosae  mef^' 
taie,  t.  30,  n”  1,  p.  10-61,  janvier-février  1925. 

Recherches  sur  la  genèse  et  sur  l’importance  clinique  des  réactions  noires 
par  le  nitrate  d’argent  à  chaud,  dans  les  urines  humaines.  Résultats  obtenus 
au  moyen  de  cette  réaction  et  faits  révélés  par  d’autres  techniques,  par  V.*M- 

Buscaino.  Rivisla  di  Paloloyia  nervosa  e  mentale,  t.  30,  n»  5,  p.  405-448,  septembre 
octobre  1925. 

Le  nitrate  d’argent  à  chaud  donne  avec  l’urine  un  précipité  sombre  ;  avec  certaine® 
urines  pathologiques  la  réaction  est  nettement  noire  ;  cette  réaction  noire  révèle  une 
anomalie  des  échanges  azotés  et  plus  précisément  du  métabolisme  des  substances  bS' 
siques  organiques  ;  la  réaction  noire  met  en  évidence  les  amines  primaires  et  secon' 
daires,  c’est-à-dire  des  substances  basiques  contenant  des  groupements  aminiqu®* 
et  iminiques  ;  la  variation  quantitative  et  qualitative  des  bases  organiques  de  l’urin* 
qui  donne  lieu  à  la  réaction  noire  s’accompagne  d’une  diminution  marquée  de  l’éli®*^' 
nation  des  chlorures. 

L’anomalie  du  métabolisme  révélée  par  la  réaction  noire  existe  dans  beaucoup 
maladies  infectieuses  (pneumonie,  typhoïde),  dans  la  mélancolie  d’involution,  dansl® 
démence  précoce,  dans  les  syndromes  extrapyramidaux,  chez  les  épileptiques  où 
est  en  rapport  avec  les  accès.  L’anomalie  métabolique  en  question  des  substances  ba®* 
ques  organiques  aurait  une  grande  importance  dans  la  pathogénie  des  formes  mental®* 
ou  nerveuses  qui  viennent  d’être  nommées.  F.  Deleni. 
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Nouvelles  données  sur  les  amas  de  désintégration  en  grappe  ;  constatations 
dans  un  cas  de  démence  précoce  catatonique,  par  V.-M.  Buscaino.  Rivista  di 
Patologia  nervosa  e  mentale,  t.  29,  n»  3-4,  p.  93-128,  mars-avril  1924.  , 

La  dégénération  en  grappe,  rencontrée  en  amas  disséminés  dans  les  centres  nerveux 
•les  aliénés,  ne  résulte  pas  d’artifices  de  technique  ;  l’auteur  en  a  observé  un  nouveau  cas 
dans  le  syndrome  de  la  démence  précoce  catatonique  ;  il  est  porté  à  attacher  à  ce  fait 
’i’autant  plus  d’importance  que  la  maladie  était  récente  et  ne  datait  que  de  sept  mois 
®‘‘''*ron.  F.  Deleni'. 

^ines  toxiques  constatables  dans  la  circulation,  au  cours  de  l’amence,  par 
V.-M.  Buscaino.  Rivista  di  patologia  nervosa  e  mentale,  t.  28,  n“  9-10,  p.  355-373, 
aeptembre-octobre  1923. 

Les  faits  font  considérer  l’amence,  la  démence  précoce,  le  délirium  tremens  comme 
syndromes  d’intoxication.  F.  Deleni. 

Altérations  du  foie  et  de  l’intestin  grêle  dans  les  maladies  (  amence,  démence 
précoce,  syndromes  postencéphalitiques)  où  l’on  constate  des  amines  anor- 
*ùales  dans  l’urine,  par  V.-M.  Busnaico.  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale, 
L  28,  fasc.  11-12,  p.  437-454,  novembre-décembre  1923. 


^toxication  par  des  amines  anormales  comme  mécanisme  patbogénétique 
des  syndromes  amyostatiques,  de  l’amence,  de  la  démence  précoce  et  do 
•Prelques  maladies  infectieuses,  par  V.-M.  Buscaino.  Revisia  sud-americana  de 
^nducrinologia,  Immunologia  y  Quimioterapia,  an  7,  n”  G,  juin  1924. 


^^*diae8  toxiques  dans  la  circulation  des  déments  précoces  ;  leur  ’  absence 
®hez  les  maniaques  et  chez  les  mélancoliques,  par  V.-M.  Buscaino.  Rassegnadi 
^iudi  psichiatrici,  t.  12,  fasc.  4-5,  p.  245,  juillet-octobre  1925. 

^  La  réaction  noire  de  l’urine  s’obtient  dans  toutes  les  fermes  de  la  démence  précoce, 
■hême  qu’elle  s’obtient  dans  les  syndromes  extrapyramidaux  ;  ce  rapprochement 
à  considérer  la  démence  précoce  comme  une  maladie  acquise  et  due  à  la  présence 
•'s  la  circulation  d’amines  toxiques.  Ces  amines  n'existent  pas  dans  la  manie  pure  ni 
hiélancolie  pure  ;  la  réaction  noire  peut  être  utilisée  dans  le  diagnostic,  pour  diffé- 
•^•er  la  démence  précoce  de  ces  affections.  F.  Deleni. 


**tribution  à  l’étude  des  lésions  histopathologiques  de  l’intestin  grêle  dans 
cas  d’amence  et  de  démence  précoce,  par  y.-M.  Buscaino.  Rivista  di  Pato- 
'’^Sia  nervosa  e  mentale,  t.  30,  n»  3,  p.  216-224,  mai-juin  1925. 


ranience  et  la  démence  précoce,  on  trouve  souvent  des  lésions  intestinales, 
^^ftout  de  l’intestin  grêle  ;  l’auteur  a  fait  cotte  constatation  dans  23  cas  sur  25;  dans  les 
*scas  étudiés  histologiquement,  la  lésion'de  l’intestin  grêle  était  à  type  dégénératif 
jU^^^^lhrragique,  avec  raréfaction  du  stroma  des  villosités.  Ces  lésions  prédominant 
®  *  *htestin  grêle,  ou  même  sur  certaines  de  ses  anses,  font  penser  à  l’existence  de 
ij  ®®8sus  anormaux  relativement  localisés  chez  les  sujets  atteints  d’amence  ou  de 
•hence  précoce.  _  F.  Deleni. 
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PSYCHOSES  ORGANIQUES 

Sur  la  maladie  d’Alzheimer  dans  ses  rapports  avec  la  démence  sénile,  par 

Nayrac  et  Dubhuille,  Annales  médico-f>siicholo(jiques,  an  83,  t.  2,  n“  4,  p.  327-343, 
iiovombro  1925. 

La  maladie  d'Alzheimer,  démence  de  la  présénilité,  s’accompagne  de  signes  d’orga¬ 
nicité  et  sc  caractérise  anatomiquement  par  l’existence  de  plaques  argyrophiles  et  de 
cellules  d’Alzheimer.  Elle  est  donc  distincte  de  la  démence  sénile,  mais  il  s’agit  de 
préciser  jusqu’à  quel  point  elle  s’en  sépare  ;  car  la  démence  sénile  n’est  pas  une,  et  elle 
comprend  trois  facteurs,  l’artériosclérose,  la  dégénérescence  pigmentaire  et  la  dégéné¬ 
rescence  argyrophilc.  L’intrication  des  trois  éléments  les  rend  difficilement  dissociables. 
Cependant,  de  même  qu’on  a  voulu  distinguer  de  la  démence  sénile  une  démence  arté- 
rioscléreuse,  on  pourrait  essayer  do  placer  à  part  une  démence  argyrophilc.  La  maladie 
d’Alzheimer  serait  la  dégénérescence  argyrophilc  survenue  chez  un  individu  relative¬ 
ment  jeune,  mais  à  cortex  sénilisé.  S’il  est  vrai  que  dans  le  cerveau  sénile  la  dégénéres¬ 
cence  argyrophilc  entraîne  une  démence  globale  alors  que  dans  la  maladie  d’Alzheimer 
elle  présente  des  signes  en  foyer  assez  nets,  la  différence  s’explique  assez  facilement  pat 
la  moindre  résistance  plutôt  globale  du  cortex  du  vieillard  et  par  la  moindre  résistance 
plutôt  focale  et  par  Ilots  capricieusement  distribués  de  l’écorce  du  présénilc. 

A  s’en  rapporter  au  terrain  de  la  saine  clinique,  la  démence  sénile  est  une  entité  indis¬ 
cutable.  La  démence  artériosclérouse  pure  est  rare.  Quant  à  la  maladie  d’Alzheimer, 
c’est  une  curiosité.  Il  ne  semble  point  bon  do  bouleverser  l’édifice  nosologique  po*”' 
accroître  son  retentissement.  Le  mieux  est  de  garder  dans  la  rubrique  »  démence  sénile" 
la  triade  «  pigment,  artériosclérose,  argyrophilc  »  en  notant  les  nuances  anatomique®' 
A  l’annexe  «  démence  artériosclérouse  »  ferait  suite  l’annexe  «  démence  argyrophile  *• 
La  maladie  d’Alzheimer  n’est  pas  une  forme  clinique  de  la  démence  sénile;  c’est  un® 
affection  apparentée  à  la  démence  sénile.  Les  deux  affections  ne  seraient  séparabl®® 
que  si  les  causes  de  la  dégénére.scence  argyrophile  étaient  différentes  dans  les  deux  caS’ 
Quant  aux  éléments  argyrophiles,  qui  relient  anatomiquement  la  maladie  d’Alzh®'" 
mer  à  la  démence  sénile,  il  faut  les  considérer  comme  les  produits  d’une  désintégratia" 
spéciale  des  cellules  corticales,  la  dégénérescence  argyrophile.  Associée  à  la  pigmeU" 
lation  sénile  de  l’écorce  et  le  plus  souvent  à  l’artériosclérose,  elle  réalise  cliniquemeU*'' 
comme  anatomiquement,  la  démence  sénile.  Indépendamment  des  deux  autres  lésion®' 
elle  peut  amener,  dès  l’ûge  mûr,  la  maladie  d’Alzheimer. 

On  peut  donc  comparer  la  maladie  d’.Mzheimer  ù  la  démence  artérioscléreqs®  ’ 
dans  la  majorité  des  cas,  elle  se  confond  avec  la  démence  sénile  ;  mais  des  traits  an® 
tomo-cliniques  d’une  individualité  incontestable  permettent  en  certains  cas  de  1®"' 
séparer.  La  maladie  d’Alzheimer  sc  place  à  côté  de  la  démence  artérioscléreuse, 
marge  de  la  démence  sénile,  à  titre  d’affection  apparentée.  E.  F, 

Les  syndromes  humoraux  de  la  paralysie  générale,  par  B.  Uujahdin.  (de 
xcllcs).  ,/.  de  Neurologie  el  de  Psychialrie,  an  25,  n“  8,  p.  497-510,  août  1926' 
La  paralysie  générale  typique  comporte  un  syndrome  humoral  typique  : 
intense,  réactions  colloïdales  de  forme  paralytique,  lymphocytes  sans  polynitcléa'*’®*’ 
index  de  perméabilité  supérieur  û  1/10".  Dans  ce  syndrome  humoral,  l’index  de  V  ^ 
méabilité  est  jiratiquement  l’élément  le  plus  inqiortant  ;  sa  recherche  vaut  celle 
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réactions  colloïdales,  et  dans  les  cas  traités  sa  valeur  est  immuable.  Il  peut  à  lui  seul 
assurer  le  classement  rationnel  des  affections  psychiques  chez  les  syphilitiques  ;  de  plus, 
sa  valeur  permet  de  reconnaître  des  formes  de  paralysie  générale  de  pronostic  différent. 

L’immunité  complète  à  l’égard  de  l’infection  n’existe  pas  davantage  dans  la  syphilis 
que  dans  la  tuberculose  ;  l’homme  n’est  pas  capable  de  créer,  sous  l’effet  d’une  ino¬ 
culation  tréponématique,  une  sensibilisation  de  son  organisme  d’un  taux  assez  efficace 
pour  arriver  ù  l’immunité,  à  la  destruction  définitive  des  tréponèmes.  Néanmoins  l’or¬ 
ganisme  peut  acquérir  un  pouvoir  de  résistance  plus  ou  moins  élevé  ;  dans  ce  cas,  le 
sujet  est  allergique  ;  ou  bien  le  pouvoir  do  résistance  de  l’organisme  ne  se  constitue  pas 
*t  le  sujet  reste  anallergiquo. 

Ce  qui  existe  dans  la  syphilis  en  général  se  retrouve  quand  il  est  question  de  para¬ 
lysie  générale,  et  ici  l’index  de  perméabilité  va  servir  à  distinguer  les  sujetslcsuns  des 
autres  et  de  reconnaître  les  anallergiques  des  allergiques. 

Les  anallergiques  ont  un  index  élevé,  résistant,  mais  dans  cette  classe  se  distinguent 
deux  groupes.  Le  premier  est  à  grand  taux  d’anticorps  dans  le  liquide  céphalo-ra¬ 
chidien  ;  c’est  celui  des  cas  de  paralysie  générale  progressive  vraie.  Le  second  groupe 
^  petit  taux  est  celui  des  paralysies  générales  évoluant  au  ralenti  (B.-W.  du  sang 
'Négatif). 

Quant  aux  allergiques,  leur  index  est  nul,  ou  réduit,  ou  réductible  par  le  traitement; 

s’agit  des  cas  faisant  la  transition  avec  la  syphilis  cérébro-spinale,  des  cas  dits  do 
pseudo-paralysie  générale. 

,  Le  taux  d’anticorps  mesure  la  virulence  de  l’infection  ;  le  taux  élevé  correspond  à  un 
foyer  actif  et  étendu  (écorce  cérébrale),  et  le  taux  peu  élevé  à  des  loyers  peu  actifs  et 
Pou  étendus  (forme  lente  do  la  paralysie  générale). 

L’index  élevé,  non  réductible,  est  ainsi  la  caractéristique  d’une  syphilis  artallergique, 
donc  progressive,  et  la  vitesse  de  progression  est  en  rapport  avec  le  taux  des  anti¬ 
corps.  L’index  nul,  ou  réduit,  ou  réductible,  est  la  preuve  qu’une  paralysie  générale 
Cesse  d’être  anallergique  ou  progressive  pour  devenir  allergique  ou  fixée. 

Des  index  élevés,  irréductibles  par  le  traitement  arsenical  ont  pu  être  décelés  jdu- 
'^‘ours  années  avant  la  période  clinique  de'  la  paralysie  générale.  Il  va  sans  dire  que 
Psreillo  découverte  n’impose  i)as.le  diagnostic  de  paralysie  générale,  puisque  l’index 
élevé  et  irréductible  n’est  que  le  symptôme  d’une  syphilis  nerveuse  anallergique  ;  mais 
*1  est  bien  vrai.semblablc  que  toute  méningo-encéphalite  chronique  progressive  aboutit 
fohalemcnt  à  la  paralysie  générale  si  la  thérapeutique  n’intervient  pas  de  toute  son 
^'*ergio.  La  recherche  de  l’index  et  du  taux  des  anticorps  permet  de  déceler  la  méningo- 
oncéphalitc  au  stade  précliniquc  ;  ce  diagnostic  plus  que  précoce,  antidaté,  de  la  para- 
générale,  impose  la  malarisation. 

Des  syndromes  humoraux  do  la  paralysie  générale  sont  en  réalité  les  syndromes  humo- 
'^®hx  de  la  méningo-encéphalite  syphilitique  anallergique  ;  rien  au  point  do  vue  humo- 
ne  marque  le  passage  de  l’une  à  l’autre  ;  toute  méningo-encéphalite  anallergique 
appelle  la  malarisation.  Celle-ci  agit  vraisemblablement  en  exaltant  la  sensibilisation 
Spécifique,  en  exaltant  l’allergie  des  syphilitiques  anallergiques.  Tout  antigène  fait 
1®flre  des  sensibilisatrices  spécifiques',  mais  en  même  temps  exalte  les  sensibilisations 

Jé  présentes  dans  cet  organisme.  La  malarisation  précoce  ne  serait  qu’un  effort 
®1t,icipé  d’allergie,  visant  à  fixer  l’affection  avant  qu’elle  ait  abouti  aux  désorganisa- 
‘“•is  finales  de  la  paralysie  générale.  E.  F. 

Da  phase  présymptomatique  de  la  paralysie  générale,  par  G.  Pellacani. 

Ei/orma  meüica,  an  41,  n»  50,  p.  1180,  14  décembre  1925. 

D'à  appelle  présyinptomatique,  préclinique,  préparalytiquc  la  phase  atypique  anlé- 
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rieure  à  l’apparition  des  symptômes  nouro-somatiques  et  psychiques  de  la  paralysie 
générale.  Présymptomatique  ne  veut  pas  dire  asymptomatique  ;  P...  passe  en  revue  les 
indices,  qui,  plus  ou  moins  accusés,  sont  faits,  pour  surprendre  chez  un  individu  tenu 
pour  normal  ;  ils  appellent  la  ponction  lombaire,  mêmesl  la  syphilis  estignoréeou  nieé; 
le  syndrome  humoral  céphalo-rachidien  est  le  véritable  caractère  de  la  paralysie  géné¬ 
rale  présymptomatique  ;  d’où  la  nécessité  de  répéter  par  intervalles  la  ponction  lom¬ 
baire  chez  les  syphilitiques,  même  supposés  guéris  du  fait  d’un-  Wassermann  du  sang 
négatif.  F.  Deleni. 

Le  traitement  de  la  paralysie  générale  par  les  chocs  infectieux  (paludisme, 
fièvre  récurrente), par  A.  Fribourg-Blanc  (du  Val-de-Grâce).  Paris  médical,  an  15, 
n»  49,  p.  484-492,  5  décembre  1925. 

L’auteur  tait  une  revue  très  complète  de  la  pyrétothérapie  dans  la  paralysie  générale 
et  des  résultats  obtenus  ;  lui-même  a  traité  de  cette  façon  plusieurs  paralytiques  ;  leurs 
observatiorts  montrent  qu’il  y  a  lieu  d’étendre  sans  hésitation  l’application  de  la  mé¬ 
thode.  ' 

La  paralysie  générale  ne  doit  plus  être  considérée  aujourd’hui  comme  une  maladie 
fatalement  incurable.  Le  traitement  spécifique  a  donné  et  peut  donner  encore  des  ré¬ 
sultats  appréciables,  mais  le  traitement  par  les  maladies  infectieuses  et  en  particulier 
par  le  paludisme  tierce  lui  paraît  supérieur.  Il  doit  être  appliqué  avec  prudence  et  ne  doit 
pas  s’adresser  ù  des  sujets  trop  affaiblis  ou  en  état  de  démence  avancée.  Il  est  possible 
d’associer  les  thérapeutiques  spécifique  et  paludéennes. 

On  ne  peut  pas  parler  de  guérisons  véritables,  mais  on  est  en  droit  d’espérer,  dans 
certains  cas,  des  rémissions  durables.  Ces  rémissions  peuvent  avoir  une  valeur  réelle 
au  point  de  vue  médical  et  au  point  de  vue  social.  E.  F. 

Les  données  les  plus  récentes  sur  la  thérapeutique  de  la  paralysie  générale 
(1923-1924),  par  C.  Goria  (de  Turin).  Minerva  medica,  t.  5,  1925  (47  pages). 
Revue  fort  intéressante  et  copieusement  documentée  de  ce  qu’obtiennent  actuelle¬ 
ment  la  thérapeutique  spécifique,  la  thérapeutique  aspécifique  et  mixte,  l’inoculation 
des  maladies  infectieuses  dans  la  paralysie  générale.  La  lecture  do  ce  travail  méthodique 
est  indispensable  pour  la  connaissance  de  l’évolution  dos  idées  sur  la  curabilité  do  l’af¬ 
fection  et  pour  toutes  les  questions  subsidiaires.  F.  Deleni. 

A  propos  de  l’inoculation  de  la  naalaria  par  voie  endoveineuse  dans  la  para¬ 
lysie  générale,  par  Nyssen  (d’Anvers).  J.  de  Neurologie  et  de  Psychialrie,  an  25) 
n“  9,  p.  569,  septembre  1925. 

L’auteur  rappelle  les  procédés  divers  d’inoculation'et  tait  ressortir  les  avantages  do 
l’inoculation  intraveineuse  de  la  malaria  ;  la  méthode  est  sûre  et  fait  gagner  un  temps 
précieux  en  réduisant  considérablement  la  période  d’incubation.  E.  F. 

Les  injections  intraveineuses  de  bismuth  dans  la  paralysie  générale,  parDucHA' 
TE  AU  et  Vehstraeten.  J.  de  Neurologie  el  de  Psychiatrie,  an  25,  n“  9,  p. 
septembre  1925. 

Relation  do  deux  décès  consécutifs  aux  injections  intruveinijuses  de  i  urtrobismuthateS 
solubles  chez  des  femmes  atteintes  de  paralysie  générale. 

Ce  double  accident  mortel  montre  que  ces  injections  intraveineuses  sont  éminemmeh*' 
dangereuses,  spécialement  chez  les  paralytique.j  généraux.  Elles  doivent  être  abandon' 
nées.  On  les  remplacera  par  les  injections  intranrusculain^s  de  .sels  bismuthiques  ins®' 
lubies  dont  l’efficacité  est  presque  aussi  grande  et  l’emploi  sans  danger.  E.  F. 
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Traitement  des  états  ai^s  de  confusion  mentale,  par  Ch.  Reboul-Lachaux. 
Rei).  méd.  de  France  el  des  Colonies,  avril  1925,  p.  321-333. 

Traitement  général  :  isolement  à  domicile,  à  l’hôpital  ou  à  l’asile,  alitement,  bal- 
héation  tiède  ;  désintoxication  digestive  et  médication  arsenicale.  Traitement  moral. 
Traitement  étiologique.  H.  R. 

Note  sur  les  troubles  psychiques  dans  la  spirochétose  ictérohémorragique, 

par  Hesnard  et  Seguy.  Soc.  de  Méd.  el  d' Hygiène  coloniale  de  Marseille,  9  a\iü  192b, 
in  Marseille  méd.,  p.  C68-671. 

Les  auteurs  distinguent  trois  facteurs  étiologiques  comme  responsables  des  troubles 
psychiques  dans  la  spirochétose  ictéroliémorragique;  :  la  méningite,  qui  produit  un 
<lélire  précoce  sur  fond  d’obtusion  psychique,  parallèle  aux  réactions  du  L.  C.-R.,  la  sep¬ 
ticémie  qui  occasionne  tardivement  un  syndrome  de  ralentissement  psychique  avec 
asthénie  des  fonctions  intellectuelles,  l’insuflisance  rénale  qui,  dans  le  cas  rapporté  par 
*es  auteurs  avec  azotémie  terminale  à  4  gr.  60  provoque  au  6®  jour,  en  pleine  apyrexie, 
délire  hallucinatoire  et  agité  compatible  avec  une  lucidité  relative. 

H.  Roger. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

idées  actuelles  sur  la  paranoïa,  par  M.  Nathan.  Presse  médicale,  n»  100,  p.  1653, 
16  décembre  1925. 

Exposé  d’où  se  dégage  la  conclusion  qu’à  l’exemple  de  Wildermuth,  il  faut  garder  au 
terme  de  paranoïaque  son  sens  étymologique  ;  il  faut  considérer  la  paranoïa  non  plus 
eemrae  une  maladie  autonome,  mais  comme  un  syndrome  à  étiologie  variable.  L’ad- 
Jonction  d’épithètes  appropriées  supprimera  toute  confusion  et  par  là  même  les  fas- 
tidleuses  discussions  qui  paralysent  l’essor  de  la  psychiatrie.  E.  F. 


®^élancolie  vraie  et  récidive,  par  R.  Benon  (de  Nantes),  J.  de  Neurologie  el  de  P.sy- 
chialrie,  an  25,  n»  9,  p.  597-610,  septembre  1925. 

La  mélancolie  vraie,  motivée,  est  susceptible,  après  guérison,  de  récidiver,  à  plus  ou 
•àoins  longue  échéance,  sous  l’influence  de  causes  analogues  à  celles  qui  l’ont  déterminée 
Une  première  fois.  La  mélancolie  vraie,  récidivante,  est  tout  à  fait  différente,  nosologi- 
luement,  de  l’asthénie  périodique,  ancienne  dépression  mélancolique  des  auteurs,  qui 
survient  sans  cause  connue,  et  spécialement  sans  cause  extérieure  au  patient.  La 
‘Mélancolie  vraie  récidivante  est  assez  rare  ;  la  récidive  se  produit  dans  25  %  des  cas  de 
'Mélancolie  observés,  et  elle  guérit  comme  le  premier  accès,  dans  90  %  des  cas.  La 
éonfusion  de  la  mélancolie  vraie  avec  l’asthénie  périodique  s’explique  :  par  la  possibilité 
guérisons  dos  récidives  de  mélancolie  vraie,  par  la  possibilité  d’observer  le  délire 
'^auto-accusation  dans  l’asthénie  périodique.  E.  F, 


^ayehasthénie  préschizophrénique  et  son  diagnostic  différentiel  avec  la 
ïiévrose  simple,  par  A.  Hesnard,  Sud  mêcf.  el  chir.,  15  mars  1925,  p.  3196-3203. 

La  distinction  entre  la  psychasthénie  simple  et  un  début  de  D.  P.  n’est  pas  toujours 
L’obsédé  peut  être  un  rêveur;  mais  un  rêveur  anxieux,  différent  du  schizoidequi 
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s’abstrait  du  monde  extérieur.  Le  premier  est  plus  hypochondriaque  et  plus  angoissé 
devant  ses  cénestopathies  qui  souvent  amusent  plutôt  le  second  par  leur  étrangeté. 
L’un  est  souvent  un  tondre  méconnu  qui  se  replie  par  timidité  ;  l’autre,  détaché  du 
réel,  a  le  cwur  sec.  L’un  est  terrifié  par  ses  obsessions,  l’autre  s’en  accommode  et  en 
construit  souvent  un  délire.  L’un  dissimule  ses  tics  de  défense,  l’autre  les  accomplit 
sans  se  retenir.  H.  Rooeh. 

Colites  et  troubles  nerveux,  études  et  précisions  sur  leurs  relations,  par  Roger 
Savignac  et  Roger  Saules.  Paria  médical,  an  15,  n»  53,  p.  540,  20  décembre  192.5. 
Pour  les  auteurs,  dans  la  pathogénie  de  l’angoisse  et  do  l’émotivité,  une  part  très 
importante  revient  aux  accidents  dits  do  colite  et  plus  précisément  de  colite  de  fermen¬ 
tation.  Ils  se  défendent  d’en  faire  la  cause  unique  de  l’émotivité,  mais  ils  croient  que  sur 
des  sympathiques  héréditairement  sensibles,  ou  sensibilisés  par  des  facteurs  extérieurs, 
des  perturbations  du  milieu  humoral,  conséquence  d’une  viciation  de  la  réaction  du 
milieu  intestinal,  peuvent  amener  des  troubles  du  système  neuro-végétatif.  E.  F. 

L’hypoacidité  ionique  et  l’augmentation  des  acides  organiques.  Syndrome 
urinaire  de  l’angoisse,  par  Laignul-Lavastine  et  René  Cornélius.  Presse  médi¬ 
cale,  n»  92,  p.  1521,  18  novembre  1925. 

Depuis  quelques  années,  les  auteurs  étudient  les  caractères  urologiques,  au  jioint  de 
vue  acide-base,  des  nombreux  anxieux  passant  dans  leurs  services  hospitaliers.  Il  y  a 
lieu  d’Ctre  frappé  de  l’i^xtrCme  fréquence,  pour  ne  pas  dire  de  la  constance,  de  certaines 
anomalies  urinaires  que  présentent  ces  malades,  anomalies  qui  expriment  dos  troubles 
profonds  du  métabolisme,  et  qui  jettent  un  jour  nouveau  sur  la  pathogénie  de  l’angoisse. 

Le  signe  capital  est  la  forte  hypoacidité  et  souvent  la  franche  alcalinité  ionique  des 
urines.  L’autre  particularité  est  que  l’alcalinité  ionique  urinaire  etl’hypoacidité  perma¬ 
nente  des  maladies  s’accentuent  au  moment  des  paroxysmes. 

A  cette  alcalinité  dos  urines  correspond  la  valeur  élevée  du  chiffre  des  acides  orga¬ 
niques.  Les  caractères  de  ï’urine  dos  anxieux  sont  donc  bion  déterminés  et  l’alcaloso 
urinaire  est  vraisemblablement  soutenue  par  l’alcalosc  sanguine,  le  rein  semblant  no 
plus  exercer  son  action  régulatrice. 

La  preuve  indirecte  est  donnée  par  les  bons  résultats  d’une  médication  acidifiante, 
intensive  et  continue  ;  les  aiiteiirs  ont  choisi  le  chlorure  de  calcium  et  le  chlorhydrate 
d’ammoniaque  qu’ils  donnent  à  la  dose  de  4  gr.  par  jour  dans  les  cas  de  névrose  d’an¬ 
goisse  ou  d’états  anxieux  symptomatiques.  Dans  tous  leurs  cas,  ils  ont  observé  une 
atténuation  sensible  do  l’état  anxieux  permanent,  une  disparition  ou  un  espacement 
des  paroxysmes,  la  guérison  môme  des  cas  légers. 

Il  semble  donc  permis  de  considérer  l’angoisse  d’un  point  do  vue  nouveau  et  d® 
noter  scs  analogies  avec  certains  états  névropathiques  tels  que  la  tétanie  des  enfants 
et  l’épilepsie,  où  l’alcaloso  agit  comme  irritant  du  système  nerveux. 

Sans  résoudre  toutes  les  inconnues  du  problème  do  l’angoisse,  la  théorie  de  l’alcalose 
éclaire  cependant  sa  pathogénie;  elle  rend  compte  de  l’hyperexcitabilité  vago-sympa* 
thique  si  caractéristique  de  cet  état,  et  justifie  l’emploi  d’une  médication  acidifiante 
dont  l’efficacité  paraît  déjà  certaine.  E.  F. 

Le  gardénal  dans  le  traitement  des  états  anxieux,  par  Fagès,  Nussrauer 
M‘">  Fournier.  Sud  méd.  cl  chir.,  15  mars  1925,  p.  3217-3219. 

De  l’étude  prolongée  de  8  anxieux  traités  par  le  gardénal,  les  autours  concluent 
à  l’efficacité  de  cette  médication  à  doses  filées  chez  les  sympathicotoniques  ;  chez  le* 
vagotoniques  il  n’agit  qu’à  condition  de  le  donner  à  doses  plus  mas.sives  (01,0  deiO^ 
fois  par  jour).  H.  R. 
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Nouvelles  recherches  sur  l’emploi  de  1  a  bulbocapnine  dans  les  affections  neuro¬ 
logiques,  par  H.  dk  Jong  et  G.  ScHALTENBRAND.  (WeitereVersuchemitBulbocapnin 
in  der  Nervenklinik),  Clinique  des  Maladies  Nerveuses  do  Binnengasthiiis  Amsterdam. 

B.  Brouwer),  neulsche  Zeilschrifi  für  Nervenheilimnfle,  tome  86,  f.  3  à  4,  page  129, 
août  1925. 

Les  auteurs  qui  ont  déjà  publiû  une  série  de  travaux  concernant  la  bulbocapnine 
apportent  dans  une  importante  étude  do  nouveaux  et  nombreux  documents.  Ces  nou¬ 
velles  recherches  leur  ont  donné  chez  certains  sinon  chez  tous  les  malades  atteints  de 
'■remblemonts  des  résultats  frappants.  En  particulier,  l’action  du  médicament  s’est  mon- 
très  nette  dans  un  cas  d’athétosc  double.  La  bulbocapnine  semble  avoir  eu  une  ac-- 
lion  également  dans  quelques  cas  do  chorée. 

L’excitabilité  réflexe  pathologiquement  exagérée  de  la  moelle  se  trouve  diminuée 
soiis  l’influence  du  médicament.  C’est  ainsi  que  les  auteurs  observent  la  disparition  ou 
affaiblissement  du  clonus  du  pied  chez  un  certain  nombre  de  malades  présentant  dos 
symptômes  pyramidaux,  ils  insistent  sur  l’importance  de  ce  fait  au  point  de  vue  théo- 
'■‘que. 

J...  et  S...  n’ont  pas  pu  observer  d’action  nette  de  la  bulbocapnine  sur  le  tonus  de 
’^hscles  hypertoniques.  Ils  pensent  par  contre  que  le  tomis  augmente  sous  l’influence 
médicament  dans  les  mu.scles  sains. 

La  bulbocapnine  absorbée  par  l’intestin  est  éliminée  en  grande  partie  par  les  reins. 
Les  recherches  des  auteurs  sur  l’action  de  la  bulbocapnine  (en  dehors  de  son  influence 
®aHe  tremblement),  montrent  qu’il  n’y  a  û  craindre  ni  accumulation  médicamenteuse, 
accoutumance,  elle  peut  donc  constituer  un  moyen  thérapeutique  pratique  dans  les 
de  tremblement;  donnée  fi  doses  répétées  elle  se  montre  supérieure  à  la  scopolamine. 

Pierre  Mathieu. 

cas  d’hypertension  céphalo-rachidienne  traités  avec  succès  par  l’ing'estion 
solutions  hypertoniques,  par  Ph.  Pagniez.  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  méd. 
Hôpitaux  de  Paris,  t.  41,  n»  .30,  p.  1518,  27  novembre  1925. 

^eux  cas  fort  différents  réunis  par  le  fait  capital  de  l’hypertension  céphalo-rachi- 
^^®hne.  Dans  les  deux  cas,  l’ingestion  de  .solutions  fortement  sucrées  ou  salées  a  donné 
fésultat  remarquable  ;  cette  méthode  de  Weed  et  Mac  Kibben  m’impose  par  sa 
Pficité  et  son  efficacité  fi  la  pratique  du  clinicien.  E.  F. 

^^“Plasiïie  pulsatile  du  sacrum,  vraisemblablement  do  nature  sarcomateuse 
^®ité  avec  succès  par  la  rosntgenthérapie,  par  M.BÉCLÈRE(de  Paris).  Journof 
Hadiotogie  el  d'Eteclrologie,  t.  9,  n»  1 1 ,  p.  503,  novembre  1925.  ' 

(g  'ntéressante  observation  d’une  malaijc  qui  a  été  présentée  ù  la  Société  de  Neuro- 
dans  la  séance  du  4  juin  1925.  A.  S. 

^j**'*f*®aient opératoire  des  crises  gastriques,  par  Mac  Donald  Critchley  èt 
WoLpsoLN,  Journal  of  Neurologij  and  Psijchopalhologg,  vol.  5,  n»  20,  1925. 

^fude  concernant  5  cas  de  crises  gastriques  traitées  par  la  section  des  racines  pos- 


416 


ANAL YSES 


térieiires.  Dans  deux  de  ces  cas,  la  mort  survint  de  2  à  3  semaines  après  l’intervention, 
sans  amélioration  aucune  des  symptômes  ;  dans  les  trois  autres  cas,  l’un  n’a  eu  aucune 
amélioration  dans  les  3  années  qui  suivirent,  le  second  n’a  eu  aucune  crise  pendant  un 
an,  puis  elles  réapparurent  quoique  moins  intenses  ;  le  dernier  enfin,  depuis  3  ans,  n’a 
plus  présenté  de  crises. 

Deux  autres  cas  furent  traités  par  la  section  des  racines  antérieures  et  postérieures 
sans  modification  importante  des  crises.  Les  auteurs,  enfin,  discutent  l’intervention  sur 
le  cordon  antéro-Iatéral  dont  ils  n’ont  pas  tait  l’expérience  en  cas  de  crises  gastriques- 
Ils  concluent  que  la  pathogénie  et  le  traitement  des  crises  viscérales  du  tabes  reste  en¬ 
core  un  problème.  Ai.A.roiiANiNE. 

La  rachianesthésie  généralisée  à  la  stovaïne-caféine,  par  Thomas  .Ionnesco  (de 
Bucarest).  Bullelins  ei  Mémoires  de  la  Société  nationale  de  Chirurgie,  t.  51,  n"  29, 
p.  953,  4  novembre  1925. 

L’auteur  affirme  l’innocuité  de  la  caféine  et  l’utilité  des  mélanges  stovaïnc-caféine 
ou  stovaïno-strychnine  ;  il  revient  sur  la  facilité  de  la  rachianesthésie  haute  et  sur  les 
indications  des  rachianesthésies  haute,  moyenne  et  basse.  Il  termine  en  donnant  sa 
statistique  ;  6.200  opérations  sans  mortalité  ni  accidents.  E.  F. 

Sur  le  traitement  do  l’iléus  spasmodique  postopératoire  aigu  par  la  sinipl* 
rachianesthésie,  par  Tasso  Astehiadès  (de  .Saloniquc).  Presse  médicale,  n®  9, 
p.  1480,  7  novembre  1925. 


Le  Gérant  :  J.  CAROÜJAT 


Poitiers.  —  Société  française  d'imprimerie.  —  1926 
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LES  TROUBLES  CÉRÉBRAUX  AU  COURS 

oes  blessures  du  sympathique  cervical 


VINCENZO  NERI 


d(‘sir(;  l’ai  li'iil, ion  sur  im  (oisornhlc  do  syinpl  ônios  cérohraiix 

j’ai  observas  chez  (jindijiios  blessés  du  syn)i)al liiqiuî  ('(n-vica),  dans 
®  Contre  Nenrolo^dcjne  de  Idolofïne,  ([én;  j’ai  en  Dionneur  de  dirifi:(!r 
P'^ndanl  la  guerre. 

A  l’exia^pLion  d’iiini  s(‘nle  observation  reeiieillie  f)ar  W(!ir  Milelndl 
son  prc‘(  i(!nx  voluincï  sur  Le.s-  lésions  dan  nerfs,  (d  à  ))ropos  d(;  la- 
^^'elle  il  décrit  (pn-bpies  syiniil ômi'S  cérébraux  constatés  (dn^z  nn  bb'ssé 
syinpatbicpie  cervical,  j('  ne  sache  |)as  (jin^  d’aotnis  aient  fixé  lenr 
'*^*'ention  sur  ce  snj(d. 

cours  d(!S  multiples  ('\péri('nc.es  réalisé('s  p<  n<laid.  la  ginuTe,  oti  a 
to  ^*^*'*‘  '**'  lannbrcnix  cas  d('  lésions  du  sympntlii(jn(ï  cervical  ;  mais,  dans 
®ces  cas,  l’attention  des  obsc'rvatenrs  s’est  concenlré(‘  dans  la  ri'cliercluï 
dans  l’analysti  (1(5  Isd  (d  t(d  sigm* objectif  (pi(5  l’expérinundation  avait 
duit  dans  les  animaux,  sans  (mvisager  lont  nn  antr(!  (!ns(!mbl(‘  d(! 
p|^^P'""ines  siibj(5(d.il's  (pii  constitin-nt  i>r(’‘cisém(‘nt  la  difh’-nînce  ess(;nti(dl(; 

Iraumatisiruî  (le  l’homme  (d  r(!Xi)érience  sur  ranimai  ;  symjdômes 
’  mon  avis,  sont  la  conséapience  la  pins  redontabhï  (h;  la  hwion. 
g  '^^^'‘rvation  de  Weir  .Mit(di(dl  esl/nni(pi(!  ;  mais  (die  a,  snr  tontes  les 
Pa/'”*’  f^'’*m(l  mérit(!  (l’(''dre  complète.  Les  symjd/mn's  snbj(;ctifs  accns('‘s 

Son  nialad(!  attirent  pins  son  att(‘nti()n  ((in;  les  signes  ()bj(!ctifs  produits 
jg  blossnn-.  La  céphalée,  l’affaiblissement  de  la  mémoire,  l’asthéni(5, 
'îhe  1^**'''"’**  ‘*0  *  ''(“dé  de  la  lésion,  constituent  pour  lui  nn  syndronu! 

''t  il  "'observe  pas  d’ordinaire  dans  les  lésions  (his  antres  troncs nerv(‘nx, 
dJonl(‘  ;  «  J, es  sympli'nnes  céia’diranx  (pii  se  manif(‘st(nd  ])ar  snil.i' 
NEunoLOdiQi  i;  -  t.  i,  n"  4,  aviiii.  192G.  27 
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il(ïs  lésions  du  sympathique  cervical,  .requièrent  une;  attention  particu¬ 
lière  dans  l’étude  qui  pourra  être  faite  ultérieurement  de  ces  blessures.» 
(j’i^st  là  le;  pressentim  mt  d’une  vérité  qui  dépive  d’une  obs(irvation  uni([ue, 
mais  divinatrices  ; 

Dans  le  cours  demis  observations,  j’ignorais  celle  de  Weir  Mitchell. 
Les  symptômeïs  subjectifs  ont  été  décrits  aveic  les  teirmes  mêmes  des 
maladeis,  en  dehors  donc  de  toute  idée  préconçue  et  de  toute  sugges¬ 
tion. 

.J’ai  observé  9  cas  de  blessures  du  sympathique  cervical,  dont  trois 
associés  à  des  lésions  des  derniiirs  nerfs  crâniens,  quatre  à  des  lésions 
du  plexus  brachial,  deux  à  l’état  isolé. 

.Je  me  bornerai  à  décrire  les  cas  les  plus  typiques  au  point  de  vue  de  D 
symptomatologie  subjective,  la  seule  qui  nous  intér(isse. 

Une  première  chose  dont  on  est  frappé  à  l’anamnèse  d(!S  blessés  du 
sympathique  cervical,  c’est  de  la  gravité  des  phénomènes  do  commotion 
et  d’(!.\citation  qui  se  manifestent  parfois  après  la  blessure.  A  ce  point 
de  vu(i,  le  blessé  du  sympathique  cervical  se  rapproche  plus  du  blessé 
cérébral  que  du  blessé  du  système  nerveux  périphérique.  Je  dois  ajouter 
que  les  phénomènes  les  plus  saillants  d(!  commotion  se  vérifient  chez  les 
blessés  du  ganglion  cervical  supérieur.  Le  soldat  G...  G.  (lésion  du  gan* 
glion  cervical  siipéri(!ur  associée  à  la  lésion  du  pneumogastrique)  nous  dit 
qu’aussitôt  blessé  il  resta  inconscient  pendant  une  heure  environ. 

Ijc  lieutenant  A.  (lésion  isolée  du  Ier  ganglion  cervical)  «ussitôt  blessé, 
se  trouve  en  proie  à  une  indicible  angoisse  et,  qindques  minutes  aprèSi 
se  manifestent  des  symptôm  's  d’excitation.  Malgré  toutes  les  plus  vives 
recommandations  qu’on  lui  fait  d(!  garder  une  immobilité  absolue,  afio 
d’éviter  le  danger  d’une  hémorragie,  le  blessé  ne  peut  rester  tranquille  i 
il  éprouve  un  besoin  impérieux  de  cri(!r  et  il  essaye  d’arracher  son  pal)' 
sem('nt.  Son  excitation  est  telle  qu’on  le  menace  de  lui  mettre  la  carni' 
sole  de  force  ;  (d  à  plusieurs  reprises  on  est  obligé  de  lui  administrer  de  1® 
morphin<'.  C(!  syndrom(!  d’excitation  persiste  pendant  3  jours. 

Lorsqu’il  niprend  connaissance,  le  blessé  du  sympathique  cervical  s® 
plaint  d’ordinaire  d’une  céphalalgie  intense,  limité(!  d’ordinaire  à  la  mài', 
tié  de  la  têL;  cornîspondante  à  la  lésion,  et  qui  (!st  décrite  par  le  mala<l® 
comm(!  une  douleur  pulsative  qui  devi(!nt  plus  poignante  après  le 
lég(!r  effort,  et  par  suit(i  d’une  lumière  trop  inUmse  ou  lorsqu’il  doit  11^®^ 
son  attention.  La  douhmr  s’étend  parfois  à  l’œil  du  côté  blessé. 

Souvent  un  ensembh;  di;  symptômes  irritatifs  de  la  sphère  visuelle  ® 
de  la  sphère  labyrinthique  s’associe  à  la  céphalalgie.  Les  blessés  se  pl®' 
gmmt  d’hyperesthésie  douloureuse  vis-à-vis  des  sensations  lumineUS®) 
intens(^s  (d  de  troubles  des  la  vue  que  d’ordinair(!  le  malade  compa®®. 
un  scintillement  de  lucioles  ou  à  des  éclairs  qui  leur  (;mpèchenf  de  V®*'’ 
nettem<ml. 

I.,es  troubles  labyrinthiques  s<(  manihîstent  le  plus  souvent  par  des  9®”^ 
salions  vertigineuses,  <  t  f)lus  ranunent  par  de  vrai(!S  attaques  vefti?* 
neusi^s,  accompagnél^s  ou  non  d’un  bourdonn(;ment  d’ondihîs. 
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Le  soldat  Z...  ayant  repris  connaissance  à  l’hôpital,  après  une  période 
d’inconscience  de  10  jours,  accuse  une  céphalalgie  intense  et  des  bruits  de 
locomotive  à  l’oreille  gauche.  La  céphalalgie  et  le  bruit  d’oreille  persistent 
Pendant  un  mois  environ  ;  puis  ils  s’atténuent  graduellement  et  dispa¬ 
raissent. 

Le  soldat  G...  accuse,  au  rcveil,  une  céphalalgie  frontale  intense  qui  lui 
donne  l’étrange  sensation  que  sa  tête  a  augmenté  de  volume.  A  chaqut^ 
mouvement  de  la  tête,  il  est  pris  d(^  vertiges  et  a  des  bourdonnements 
d’oreilles.  De  temps  en  temps,  lorsqu’il  soulève  la  tête,  il  voit  briller  des 
étincelles  qu’il  compare  à  «  un  voltigement  de  lucioles  ». 

Le  soldat  O.  nous  raconte  que,  ({uand  il  reprit  connaissance,  il  était 
mcapable  de  parler  et  avait  la  sensation  d’une  fin  prochaine.  Il  accusait 
mie  forte  céphalalgie  et  même  une  sensation  douloureuse  de  brûlure»  à 
l’oreille  droite.  De  temps  en  temps,  il  était  pris  de  vertiges  qui  lui  don¬ 
naient  l’impression  d’être  «  ivre  ». 

Après  une  période  aiguë  de  quelques  semaines,  la  céphalalgie  et  les 
l’^oubles  sensoriels  tendent  à  s’atténuer,  mais  ils  peuvent  reparaîtri^  à 
plusieurs  années  de  distance,  et  (pielquefois  avec  une  violence  insolite. 

Le  soldat  O.,  7  ans  après  la  bhsssure,  souffre  de  céphalalgie  et  de  légères 
attaques  de  vertige  accompagnées  d’une  sensation  d’évanouissement  ; 
elles  augmentent  de  fréquence  à  tout,  changeimmt  de  temps  et  pour  peu 
fin  il  reste  au  soleil.  Après  quelques  minutes  do  lecture  les  lettres,  de 
noires  qu’elles  étaient,  prennent  à  ses  yeux  une  couleur  bleue  ;  puis  sa  vue 
trouble  et  il  est  obligé  de  s’arrêter. 

Le  lieutenant  A.,  à  2  ans  d’intervalle  de  la  blessure,  était  tous  les  2 
nn  3  mois  atteint  de  nouveau,  et  soudainement,  de  céphalalgie  intense, 
Accompagnée  de  nausé(!s.  En  même  temps  il  éprouvait  des  sensations 
nmineuses  à  l’œil  gauche  :  c’étaient  des  visions  qui  duraient  5  minutes 
environ  et  qui  avaient  des  formes  circulaires  mobiles,  à  la  façon  d’un  dia- 
Phragme  qui  s’ouvre  et  se  ferme  avec  un  rythme  moins  lent  que  celui  des 
Pnlsations.  Parfois  le  bruit  d’oreille  reiœmmençait  tout  à  coup,  semblable 
Celui  d’un  souffle  puissant,  et  il  était  suivi  d’une  sensation  de  vertige. 

Le  15  janvier  1820,  4  ans  après  la  blessure,  il  eut  la  sensation  d’être 
^'^nlevé  de  vive  force  ;  puis  il  tomba  i)ar  terre,  en  proie  à  des  vertiges  qui 
œrent  quelques  minutes  et  furent  suivis  de  nausées  et  de  vomissements. 
En  mai  1923  (à  7  ans  de  distance  de  la  blessure),  nouvelle  attaque 
,  c  Vertige  qui  dure  environ  2  heures  et  qui  (!st  précédée  de  brûlure 
^htense  à  la  racin(î  du  nez  et  aux  y(‘ux  et  de  céphalalgie;  elle  est  suivie  d<' 
^Avilissements  et  d’une  sueur  abondante.  Les  attaques  de  vertige  sont 
evenues  alors  plus  fréquentes.  • 

Une  nouvelle  attaque,  au  sujet  de  laqmdle  le  patient  est  venu  me  con- 
,  er  il  y  a  quelques  mois,  a  été  précédée  de  fourmillement  au  bras  et  à 
JAmbe  gauches.  «  .le  ne  me  souviens  pas  »,  m’écrivait  il  y  a  quelques  mois 
«  si  le  fourmillement  a  commencé  par  la  main  ou  par  le  pied 
fou  est  monté  au  bras  et  û  la  jambe.  Ge  (|ui  est  certain,  c’(ist  que  le 
vinillement  a  augmenté  graduelleniennt  d’intensité  i)endant  quelques 


iiiiiuiLcs.  cL  avjiiil  raiii)aril  idii  du  vcriific.  la;  21  juilicl,  j(‘  fus,  au  cours 
d'iiii  voyafr(i,  saisi  loul  à  coup  d’un  violctil  lual  d(>  Je  m’ap[)uyai 

coiil  ia^  l(^  dos8i(U-  du  corriparl  imcnl .  (1  j’eus  soudain  la  s(insal,ion  que 
l’on  nie  prcnail.  la  lêLe  cl,  ipuï  l’on  ni(‘  faisait  faire  violemment  un 
dcmi-lour  de  fauche  à  droite.  Je  lomfiai  dans  une  grande  jiroslralion  et 
j’eus  d(‘S  nausées  (d.  des  vornissmuents.  Ouelipies  minuti'S  afirès,  les  ver- 
lifi'i's  recommeneèrerd  sous  une  forme  jilus  fîrave  ;  ils  ét.aimit  accompa- 
uni’‘s  d’un  f>;rand  hruil  à  l’oreille  droile.  .l’étais  dans  l’impossibilité 
af)solu(‘  de  rester  debout  et,  pendant  jilusieiirs  luuires,  j’eus  des  vomisse- 
menis  [lersislanls.  .Je  ne  jierdis  jias connaissance  ;  cependant  j’avais  une 
lourdeur  d’esfirit  insolile.  .l’avais  beau  rester  au  lit,  couebé  sur  le  dos, 
le  moindre  mouvennml  des  yeii.x  ou  de  la  tête  provoquait  de  nouveau 
le  vertige  et  la  sensalion  (pie  ma  tête  changeait  violemrnerd,  de  posi- 
lion.  Le  l(‘ndemain,  j'eus  de  nouveau.x  vertiges  jiréeêdés  de  fourmil¬ 
lement  à  la  main  el  à  la  jambe  gauches,  et  une  sensation  de  brûlure 
aux  yeux  el  au  nez.  Le  22  août,  j’eus  une  nouvelle  at,l;a(iue  suivie 
d’autres  jdiis  h'-gi-res.  » 

Liiez  tous  ces  malades  rexameii  oloseiipiipie  a  été  négatif. 

.le  [lasserai  mainlenani  à  la  deserijition  d’autres  sympti'unes  cérébraux 
])his  rares  (pie  j'ai  [iii  observer  (diez  trois  de  mes  blessés.  Bien  qu’ils  ne 
reiilrent  [las  dans  h-  domaine  de  réjiiliqisie,  ils  s’en  rapprochent  au  point 
qu'ils  sernblcnl  y  confini'r. 

.Je  jiarlerai  d’abord  d’une  série  d’évanouissements  paroxystiques  dont 
le  Idessê  Z.  (lésion  du  ganglion  cervical  su|)érieur)  se  plaint  diqjiiis  S  anmieS' 
Il  a,  tous  les  2  ou  .‘i  mois,  des  évanouissements  (pii,  (pndijuid'ois,  se  pro¬ 
duisent  leiilemeiil  (  I  sans  perte  de  connaissance  ;  d’autres  fois,  il  en  est 
pris  fout  à  coup  (d.  jierd  connaissance,  et  ils  sont  suivis  d’uni'  amnésie* 
eonqilête. 

Il  vint  me  voir  au  mois  de  mai  1221. le  visage  tout  livide, et  il  me  raconta 
ipic,  se  i.roiivanl  sur  une  (diarnd  te,  il  perdit  connaissance  (d,  la  reprit  à 
l’hiqiital.  Là,  on  lui  raconla  (pi’il  élail  tombé  à  terre  et  n’avait  été  saUvé 
cpie  par  miracle. 

I  II  autre  de  mes  blessés,  O.,  esl  [iris  (révanouissemenls  toutes  les  fo'* 
(pi’il  s’arrête  dans  une  piéci  chauffée. 

Le  liculeiianl  A.  souffre  pilr  inlcrvalles  de  sensations  d’i'vanouisSC' 
ment,  [irécédées  parfois  de  mal  de  lête  el  d’une  impression  de  nauséeS- 
Kn  même  temps  lui  apparaissent  à  l’espril  des  images  de  personiK'S  qo  * 
lui  semble  avoir  vins  aiilrefois,  mais  ipi’il  n’est,  pas  à  même  de  recoO' 
naître. 

-  Diiranl  ces  étranges  phénomènes,  écrit -il,  je  ri'sseiis  une  profond® 
faiblesse  et  un  malaise 
jiression  de  mon  visage 
une  attaipie  dans  un  lie 
se 'lournaieni  vers  moi.  L’est  surtout  en  hivi'r  (pie  je  suis  viidime  de  o®'' 
at.ta((ues  (pie  l’emploi  du  bromure  a  ri'iidiies  moins  fré([uentes  ces  d®*' 
niers  teiiqis.  » 


g('‘ni’'ral.  .le  ne  perds  jias  connaissance  ;  mais  1®* 
doit  cerlaineni  ni  (dianger  car,  ayant  eu  un 
U  très  fri'ipieiité,  je  m’aperçus  (|Me  Ions  les  rega® 
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Le  blessé  du  sympathique  cervical,  au  point  de  vue  psychique,  présente 
d’ordinaire  un  syndrome;  neurasthéniforme  qu’on  n’observe  pas  chez  les 
autres  blessés  du  système  neerveux  périphérique.  Le  malade  exprime;  cet 
^tat  en  termes  presque  stéréotypés  :  «  Je  ne  me  reconnais  [)lus  »,  ou  «  C.e 
•1  est  plus  moi  ».  Cette  perturbation  de  la  personnalité  psychique  rafi- 
Proche  encore;  le  blessé  du  sympathique  c.(;rvical  du  commotionné  cérébral. 
D’ordinaire;,  h;  malade  a  perdu  sa  gaîté  et  il  est  de;venu  émotif  et  irritable; 
accuse;  aussi  une  profonde  asthénie  physique  et  psychie|ue, eit  le  plus 
^éger  eeffortest  pour  lui  un  peùels  exe-.essif.  C’est  lorsqu’il  reprend  ses  occu¬ 
pations  habituelle;s  (jue  le  blessé  du  sympathiejue;  ce;rvical  fait  la  eleiu- 
loureiuse  constatation  qu’il  n’est  plus  lui,  qu’il  n’est  plus  le  même  vis-à-vis 
des  difficultés  ejuo  la  vie  lui  présente  et  eju’il  surmontait  autrefeeis  asse‘Z 
facilement. 

.  S’il  était  un  travailleur  intedlee-tuel,  il  ne  tarde  pas  à  constater  qu'il 
est  devenu  incapabh;  d’une  attention  sout(;nue,  (;t  il  a  une  sensation  pé¬ 
nible  de  fatigue  cérébrale  jamais  éprouvée  jusqu’alors. 

Lomine  le  travailh;ur  ititellectuel,  celui  ({ui  s’adoniu'  au.x  travaux 
*^anuels  est  dev(;nu  un  réfractaire  à  l’effort  ;  l’un  (;t  l’autre  si;  r(;ssentent 
de  tout  changement  de  t(;mps  et  des  brusques  variations  de  température, 
^'îisi,  l’un  et  l’autre  ont  p(;rdu  l(;ur  résistance  cérébrale  (;t,  avec  elle,  la 
facilité  de  vivre;  qui,  à  elle  seuh',  eonstitui'  en  grande'  partie'  la  joie  de- 
Vivre, 


Le  lieutenant  A.,  7  ans  af)rès  sa  blessure;, nous  dit  qu’il  é])re)uve  une- 
"  pénible  sensation  d’arrêt  dans  ses  fae'ultés  psychique's  ;  teinte  associa- 
Lon  d’idées  est  tardive;  ;  toute;  évoe;ation  innémeinie{ue  e.'st  h'ule'  ;  pour  pe'U 
son  attention  reste  fi.xée;  sur  un  jireiblème,  il  e'st  re'firis  d’une;  e-éphalalgie- 
<îui  persiste  pe;ndant  plusieurs  heeures.  «  Il  ne  me;  se'inble  pas  »,  ajeiutr-l-il. 
"^Uomon  intellige'nce  soit  eliminuée,  mais  bie'n  ma  re'sistance;  au  travail». 

f^e  soldat  P.,àele;ux  ans  d’intervalle  eh;  sa  blessure', se  plainteh'  s’épuiser 
®''cc  Une  facilité  autreifeiii^  ine'emmie'.  ()ue;le[ues  minutes  de;  h'clure;  suffise'ut 
pour  lui  rendre;  ineioinjiréhemsible  e;e  epi’il  lit  ;  il  eleiit  alors  atteindre;  que'  le- 
Sens  des  mots  lui  reivie-nne;  à  l’eisiirit.  11  nous  avenu', e'n  outre;,  qu’il  e'sl  jiarfeiis 
^ictiui,,  d’un  état  d’irritabilité  inexplie'able,  d’uru'  espèce;  de;  e'oleire;  soiireh' 
^ai  h;  porte  à  briser  les  obje'ts  epii  hri  tombent  sous  la  main,  e't  eee'la  lend 
■a  ayant  conse'iene'c  epie;  e'c  qu'il  fait  e;st  irraiseinnablei.La  réi'e'])l  ieiri  d'une 
**  De  de  ses  parents,  la  seule  pe^nses'  eh;  sa  familt'  lui  arraedu'iit  de  s  larmes. 

^0  oapitaine  C.  (h’-siein  élu  IP  ganglion  eairvie'al  à  gaueihe)  ae'e'.use;  une' 
^aéphalée  ceintinue  au  e'cîté  dreiit  eh'  la  tête;  e;t  surteiut  au-eh'ssus  de;  l’œil 


droit, 

la 

<!’ 


I  -■  Une;  fatigue;  inteillee'lue'lle,  même;  légère',  lui  e'ause  une;  se;nsatiem  de' 
®®situd<;  et  parfois  un  état  vertigineux  ])e;u  ae'e;e-nl  ué,  epei  est  ae;e;omj)agné 
Jae  sensation  eh;  chaleur  au  e'ôté  elreiit  eh;  la  l,ête;,  comme;  si  h'  sang  y 
•f'aait  en  plus  graneh;  ahonelane'e;». 

a  biographie'  cérébrale;  eh;s  bh'ssés  du  synqiathiejue;  cervical  peut  ainsi 
**,aettement  divisée;  en  eh;ux  jiériodes  :  une;  périeide  do  sojidité  ceirébrale 
,''Ddéce;ntc  à  la  bh'ssiire'.et  une  périeide  eh'  faiblesse  e'e;rébrale  seconelaire' 
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Comme  le  blessé  cérébral,  le  blessé  du  sympathique  cervical  a  con¬ 
tracté  une  diathèse  morbide  qui  décidera  peut-être  du  reste  de  son  exis¬ 
tence. 

Ouelh;  est  la  pathosénic-  d(i  ce  syndrome  cérébral  du  sympathique 
cervical  ? 

L’expérimentation  physiologique,  incapable  de  saisir  une  symptoma¬ 
tologie'  subjective  que  seule  l’expérience  sur  l’hommee  pouvait  réaliser, 
nous  éclaire  pourtant  sur  le  mécanisme  probable  do  ce  phénomène. 

Claude  Bernard  nous  a  démontré  que  la  section  du  sympathique  déter¬ 
mine  non  seulement  une  hypeirthermie  du  visage  et  de  l’œil,  mais  aussi  une 
hyperémie  et  une  hyperthermie  de  la  substance  cérébrale. 

L’hyperémie  des  centres  nerveux  qui  se  produit  tout  à  coup  après  la 
section  du  sympathique  cervical,  cette  espèce  de  fièvre  soudaine  des 
centres  nerveux,  peut  nous  aider  à  comprendre  non  seulement  les  phéno- 
mèn(ïs  commotionnels  (pii  se  manifestent  après  la  lésion,  mais  aussi  la 
céhalè(‘,  les  troubles  oculaires  et  labyrinthiques  qui  suivent  les  blessures 
du  sympathique  cervical. 

.J’ai  constaté  chez  tous  mes  blessés  des  perturbations  du  vertig<!  vol¬ 
taïque.  Pendant  le  passage  du  courant,  quelquefois  la  tête  s’incline  du  côté 
ble.ssé,  quelle  que  soit  la  direction  du  courant  ;  quelquefois,  l’anode 
étant  du  côté  blessé,  on  observe  un  ‘  rotation  de  la  tête  ;  quelquefois,  dans 
les  mêmes  conditions,  la  tête  tombe  en  arrière. 

L’examen  ophtalmoscopique,  surtout  dans  les  premiers  temps  qU' 
suivent  la  lésion,  met  en  évidenci;  une  congestion  d(!S  vaisseaux  de 
la  rétine,  à  travers  laquelle  nous  pouvons  arguer  des  conditions  de  1® 
circulation  cérébrale.  L’iixamen  du  fond  de  l’œil  représente  dans  ces  cas, 
comme  disait  Vulpian,  une  véritable  c('rébroscopie.  Aux  troubles  circu¬ 
latoires  d(!  la  rétiru!  sont  probablement  dues  la  photophobie  et  la  pho- 
lopsie  qu’ac(;usent  les  blessés. 

Lomriu!  dans  l’cxpérienc.e  physiologique,  c’est  surtout  chez  les  blessés 
du  ganglion  cervical  sujiérieur  qu’on  obscirve  les  phénomènes  les  plu® 
gravi's. 

Vulpian  (1)  nous  en  a  exposé  la  raison  :  «  En  sectionnant  le  grand  syUi' 
pathique  au-dessous  du  ganglion  cervical  supérieur,  on  ne  sectionne  P^® 
tous  les  n(;rfs  vaso-moteurs  destinés  à  la  tôt(;. 

«  Le  ganglion  cervical  supérieur  reçoit  des  filets  nerveux  de  différents 
nerfs  :  du  pneumogastrique,  de  l’hypoglosse,  et  du  glosso-pharyngien- 
Les  fihîts  contiennent  d((S  fibres  vaso-motrices  ([ui  traversimt  le  ganglio^’ 
s’unissent  à  d’autres  né((s  de  ce  n'gonflement  et  constituemt  des  nerfs  vaso- 
mot(nirs  destinés  aux  diverses  parties  de  la  tête. 

«  Dans  les  conditions  créées  par  la  section  du  cordon  cervical,  toutes 
les  ridations  entre  le  ganglion  cervical  supérieur  et  les  centres  cérébrO' , 
s|iinaux  ne  sont  pas  interrompues,  et  l’activité  de  ce  ganglion  peut  P*’'"' , 
sister.  Dette  aclivité  augment((  progressivement, etles  fibres  vaso-motrice® 

(I)  Vi'i.PiAN.  L’appiireil  v(iM-niolmr,  vol.  I,  pafres  9!!,  KlU. 
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provenant  de  ce  ganglion  peuvent,  au  bout  de  quelque  temps, i’emplacer 
pour  le  fonctionnement  celles  qui  ont  été  coupées  dans  le  cordon  cervical. 

“Mais  après  l’ablation  de  ce  ganglion,  la  plupart  des  fibres  vaso-motrices 
'^^0  la  moitié  correspondante  de  la  tête  ont  interrompu  leur  continuité; 
par  conséquent,  la  paralysie  vasculaire  ainsi  produite  est  plus  complète  el 
plus  durable.  » 

Claude  Bernard  ayant  constaté  chez  le  chien  la  dilatation  des  vais- 
■^eaux  et  l’élévation  de  température  18  mois  après  la  section  du  sympathi¬ 
que,  en  tirait  la  conclusion  que  tant  l’une  que  l’autre  étaient  définitives. 
Chez  quelques-uns  de  mes  blessés,  j’ai  pu  constater  l’hyperthermie  7  ans 
®Près  la  blessure.  Plusieurs  fois  cependant,  il  m’(  st  arrivé  de  constater, 
prenant  systématiquement,  au  moyen  de  thermomètres  cutanés,  la 
IPîUpérature  des  joues  des  blessés  (dans  des  conditions  à  peu  près  iden¬ 
tiques  de  température  ambiante),  des  oscillations  thermiques  spontanées 
pendant  lesquelles,  si  la  température  du  côté  malade  était  ordinairement 
plus  élevée,  parfois  elle  égalait  celle  du  côté  sain,  et  parfois  elle  des- 
‘^^'"ndait  à  un  niveau  inférieur. 

Je  me  bornerai  ici  à  indiquer  quelques-unes  de  ces  recherches. 

Soldat  S.  J...,  blfts,s6  le  19  mai  1917,  lésion  du  sympathique  gauche,  au  niveau  de  la 
B*  vertèbre  cervicale  : 

18  novembre  1917  ;  Température  ambiante,  25,5.  Heure  8.30.  Joues  :  D.  32  ;  G.  35. 

■M  novembre  1917  :  Temp.  am.  25.  H.  9.  Joues  :  D.  31  ;  G.  37. 

^2  novembre  1917  ;  Temp.  am.  25.  11.  9.  Joues  :  D.  31  ;  G.  31. 

2  décembre  1918  :  Temp,  am.  17.  Joues  :  D.  32  ;  G.  31,5. 

Soldat  S.  M...,  blessé  le  24  mai  1917.  Lésion  du  sympathique  droit,  au  niveau  de  la 
1*  Vertèbre  cervicale. 

6  octobre  1917  :  Temp.  amb.  20.  Heure  10.  Joues  :  D.  31  ;  G.  29,3. 

S  octobre  1917  ;  Temp.  amb.  15.  H.  9.45.  Joues  ;  D.  30,8  ;  G.  28. 

^^0  octobre  1917  :  Temp.  am.  16.5.  H.  8.  45.  Joues  :  D.  32.8  ;  G.  34. 

H.  16,40  :  Temp.  am.  22.5.  Joues  ;  D.  34  ;  G.  32. 

.  ^2  octobre  1917.  Temp.  am.  16.  H.  8.30.  Joues  :  D.  31,8  ;  G.  34. 

16  octobre  1917.  Temp.  am.  16.5.  H.  19.15.  Joues  :  D.  32.2  ;  G.  31.8. 

|.j^®®'dat  G.  S...,  blessé  le  1 1  août  1917.  Lésion  du  sympathique  cervical  droit,  au  niveau 
8  Vllo  vertèbre  cervicale. 

°  '’ctobrc  1917.  Temp.  am.  15  .  Heure  10,5.  Joues  :  D.  29  ;  G.  29. 
octobre  1917.  Temp.  am.  16.5.  H.  9.  Joues  :  D.  33  ;  G.  31.8. 

16  octobre  1917.  Temp.  am.  16.5.  H.  8.40.  Joues  :  D.  33  ;  G.  34. 

28  novembre  1917.  Temp.  am.  16.  H.  9.45.  Joues  :  D.  30.8  ;  G.  28. 


,  Quand  on  soumet  le  blessé  du  synrpathique  cervical  à  de  brusques  va¬ 
ntions  de  la  température  ambiante,  en  lui  faisant  taire  des  ablutions  avec 
6 1  eau  mélangée  de  glace  et  en  l’exposant  à  une  basse  température,  la  dif- 
j^i'euce  s’accentue  toujours  entre  le  côté  sain  et  le  côté  malade.  Tandis  que 
^  température  du  côté  sain  baisse  rapidement  de  plusieurs  degrés,  la  tem- 
i^ature  du  côté  malade  diminue  d’abord  lentement,  de  sorte  que,  quelques 
ihutcs  après,  la  différence  entre  les  deux  côtés  atteint  son  maximum  ; 
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mais,  au  hoiil  (1(^  (jindcfiic  l,('mps,()ii  ()bs(U-V(^  iiiic  la  Lcmix'a’aLiiro  du  ••ûLé 
malad(!  arrive  à  uti  niveau  inl'érieur  à  ('(dh;  du  eôLé, sain. 

Il  eu  esl,  ainsi, par  (^X(unple,du  blessé  S.— (lésion  .lu  syrnpalbi([U(.  cci- 
vieal  d(!  ipii,  à  une  LeinpéraLure  ambiaid,..  de  28»,  prés.uiLc 

un.!  Iiyj.erldiernu.!  .Ii‘  '.>  .I.’grés. 

•Ion.!  gaii.'li.!  :  db  ;  j.uj.:  .Ir.iil,.!  :  lîd. 

Dès  ([u’il  esl,  .‘Xiiosé  à  lu  L.un[)éraLure  .le  0  .legré,  il  prés.-iiLi!  à  la  joue 


10  ininul,.!s  ajirès  :  j.iu.-  gau. du!  27  ;  .In.il.!  26. 

dO  ininuLes  après  :  j..u.:  gauebe  21  ;  .Iroile  2b. 

Duand  .)n  s.)umel,  1(!  niala.l.!  à  nru!  gymnasl i.[Ue  vas.)-m.)l,ric,e  .ui  allef' 
rianl.  I.!.s  rérrigéral.i.)ns  .'L  l.’s  ré.diauflem.inls,  on  peiil,  à  un  eerlain 
m..in<!id.,  eonsLal.er  du  .•(jLé  bl.!sséune  s.)rLe  .r..b.'ds.san.!e  av.uigl.!  au  sü- 
mulanl,  .!alori.[Ue;e’.’Kl,  là  un  in.Ii.!.!  nianil'esl.e  d.!  la  faiblesse  et  .le  l’insuf- 
lisanc!  du  {).)nv.)ir  lli.'rm. .-régulai. uir. 

Le  d  janvif.r  1018,  à  8  li.  dO,  à  un.!  I  (!m[)éral,ure  ambiant.!  .le  1  1  degrés, 
..n  i.ren.l  la  I (!mp.''ral  ur.!  .l.‘s  .liuj.x  j.)n.‘s  .lu  s.iblat  Z.  li.,bl.!ssé  1.!  dO  niai 
1017,  l.!.|nel  pr.'s.ml.!  un.!  lési.m  .In  sympalbi.ju.!  .'ervieal,  au  niveau  du 
gangli.m  eervmal  supéri(!ur. 


La  joui!  (d.  mar.pie  d1"  ;  la  j.nu!  D.  mar.(U.!  dd<’b. 

Ayant  .!xp..sé  !.■  pati.ud,  peri.laid,  .lix  minules  à  la  t.unpératur.!  de  1  de¬ 
grés,  ..n  ..btieiit  l.-s  .iegrés  suivatds  : 

.lon.!s  :  (l.dL2  ;  I).  d0,b. 

Af.r.'.s  un.!  série  d’abluti.uis  sur  la  lignre,  ay.'.!  .le  l’eaii  à  42°,  .d,  ii.ui.laiit' 
d  minut(!S,  la  j.iue  .lu  .•.“.té  blessé  .'st  manif.'st.unerd,  [dus  mng.'.  Le  (ber- 
rnomètre  mar.pie  :  à  (L  dl.b  ;  à  1).  dl. 

Apri'is  avoir  fait  sueeessivemeni ,  p.m.lant  2  minutes,  .les  abinti.ms  sur 
la  ligure  av.!.:  de  l’eau  à  b  .l.'grés,  ..n  oblient  ;  .loues  :  G.  10  ;  1).  21. 

2e  Lxf.érienee. 

L.!  lOjanvi.'r  1018,  à  0  li.  1b,  el  à  un.!  t.unpérature  ambiant.!  de  16  d<‘- 
gri’s,  on  .!.)nstat.!  .di.!/,  I.!  mém.!  bl.'ssi!  : 

’l'.unp.'ratur.'  .1.!  la  j..u.'  :  G.  d  l,8  ;  D.  d  l,6. 

L.!  patient  ayant  élé  exp.isé  p.m.lant  b  minnt.'S  à  la  t.mipérature  àe 
6  eimligr.,  le  tberrnomètre  mar.pi.’  : 

A  G.  d2,0  ;  à  I).  .dl. 

D.'s  abluti.uis  d’.iau  à  lOe  ayant  élé  l'aiti's  sn.'eessivem.mL  ]iendaut 
l.b  minut.’S,  la  moilié  gau. -lie  .le  la  figure  parait  eongesti.uiné.',  L.i  tliuf' 


A  1!.  dl  ;  à  1).  dl. 

Le  blessé  ayant  été  exj.osé  p.m.lant  l.b  minnies  à  la  tenifUTatur.'  du  6"’’ 
on  a  à  G.  21  ;  à  I).  2d. 


Gi's  .is.'illations  tll.■rnu.[n.'s  sti.itd ané.'s  . 
.pie  m.ns  s.unm.'s  à  mém.!  .!.•  .■onstat.-r  sur  I 
jusipi’à  un  ..ertain  [i.iint,  n.ius  é.dairi'f  sur 
.u-gan.'s  s.ms.iri.ds,  .lansl.is  .■entr.’s  n.'rv.m: 


^ES  TliOUIiLES  AV  CüVJt.S  DES  liLESSVHES  DU  SYMPATII IQV E  4,>5 


l’influ(ïn(;(i  du  sympathique  cervical, et  sur  les  causes  probables  des  trou¬ 
bles  cérébraux  de  nos  bbissés. 

Laponsé(!,pour  se  développ(;r  librement,  exige  non  seulement  rintégriti! 
anatomique  des  cemtres  nerveux  supérieurs,  mais  aussi  une  corrélation 
harmonique  entre  l’état  de  la  circulation  cérébrale  et  l’état  d’aedivité  d(!s 
centres  nerveux  eiix-mêiiK's. 


Ces  modifications  circulatoires,  (jui  se  produisent  en  liarmonicïderytlumî 
nvec  l’activité  psychique,  constitinud,  non  seulement  la  condition  indis¬ 
pensable  pour  l’exercice  normal  de  nos  fonctions  cérébrales,  mais  aussi 
la  condition  sine  qua  non  de  la  nutrition  normale  de  la  cellule  nerveuse, 
•^mistrii  d(i  notre  vie  psychiqiK!. 

Les  irrégularités  passagères  de  la  circulation  cérébrale  peuvent  dispa¬ 
raître  sans  laisser  dci  traces  d’elles  mêmes.  Quand  elles  se  renouvelhuit 
^réquemrncînt,  ou  qu’elles  se  produisent  d’une  manièr(‘ définitive,  la  nutri- 
Lon  de  la  c(dlule  iKirvciUse  peut  être  c.onsidérée  comme  définitivement  com¬ 
promise,  et  sa  fonction  définitivement  troublée. 

La  lésion  du  sympathique  (cervical  trouble  cet  équilibre  fonctiünn(d 
®ritre  l’activité  des  centres  nerveux  et  les  phénomènes  circulatoin^s  con- 
■^omitants. 

Les  troubles  circulatoires,  spontanés  et  réflexes,  constatés  dans  hïs 
Joues  de  nuis  blessés,  sont  l’image  des  troubles  qui  doivent  se  produire  dans 

moitié  de  l’hémisphère  soustrait  à  l’influence  du  sympathique  c(\rvical. 
comme  les  troubles  circulatoi,  <>s  de  la  joue  se  changent,  à  la  longue,  en 
L'oublos  nutritifs  qui  provoqu<!nt  un  état  œdémateu.x  de  la  JoiU!,  à 
la  longtK!  aus.i  la  nutrition  cérébrale  du  blessé  pourra  être  sérieusement 
compromise. 


Quel  s(U'a  l’avamir  des  bhissés  du  sympathiqu(;  c('rvical  ? 

La  })hysiologie  nous  a|)prend  (pie,  si  le  sympathique' sectionné  d(igénère, 
Il  est  aussi  à  même  dee  pouvoir  sei  régeuiérer.  dette  possibilité  d(‘  régéné- 
•■ation  implique  urne  section  nett((  du  sympathique,  car  si  la  blessure  a  agi 
C’'  emportant  une  parlbe  de  la  chaime  sympathiqiKî,  ou  en  deitruisant  un 
ganglion,  toute;  espérance  de'  re'sl auration  est  vaine. 

Il  est  pe'rmis  eh'  supposi'r  ({ue'  les  améliorations  et  la  guérison  d’un  syn- 
u>’ome  d(î  dégénéreiscence;  du  synqial  bique-cervical  se  rattachent  à  la  res- 
l'auration  plus  ou  moins  complète  du  ne^rf  blessé. 

^eir  .Mitchedl  nous  dit  de  son  malade  epieq  5  mois  (environ  après  la  bh's- 
il  p„(  reprendre  ses  occupations  et  epie  les  .symptennees  locaux  étaie'nt 
Presque;  complèteunent  disparus. 

|l  semblerait  donc  que,  dans  le  cas  de;  We'ir  Mitche'll,  il  s’agissait  d’une; 
csion  suivie  de  re'  tauration  du  syn^iathiepie  cervical. 

Pour  ('(•  qui  conea.'rne;  me's  obseerval ions,  tandis  epie;  epie'lques-uns  de; 
blesse's,  ajirês  une;  période;  de  epielepie's  mois,  se  .sont  améliorés  pro- 
^essivement.  d’autre'S  se;  sont  maintenus  slationnaire's,  e't  d’autres  ont  vu 
cécidéniemt  leur  mal  e'inpiivr. 

Pl^ns  Cette  he'ure;  d’enthousiasme'  e'xce  ssif  pour  l’intervention  sur  h* 
^yième  nerveux  sympatique,  il  e'st  iieiit-êlre  utile;  de;  rappeeh'r  que  Claude; 
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Bernard,  depuis  longtemps,  a  démontré  que  les  organes  soustraits  à  l’in¬ 
fluence  du  sympathique  présentent  une  plus  faible  résistance  vis-à-vis  des 
agents  pathogènes.  «Si  la  section  dn  sympathique  cervical  »,  écrit-il,  «  chez 
les  animaux  robustes  semble  en  quelque  sorte  arcroître  la  vitalité  des  parties 
soustraites  à  l’influence  du  sympathique,  les  tissus  du  côté  blessé  devien¬ 
nent  un  siège  d’inflammation  aussitôt  que  les  animaux  soumis  à  l’cxpé- 
rimenta'ion  tombent  malades,  ou  spontanément,  ou  par  suite  d’opéra¬ 
tions,  ou  qu’ils  sont  affaiblis  par  un  jeûne  prolongé. 

«  I,cs  centres  nerveux  ne  se  soustraient  pas,  sous  ce  point  de  vue,  à  la 
loi  commune,  puisque  d(!.s  encéphalites,  des  ramollissements,  des  épan¬ 
chements  séreux  peuvent  être  le  résultat  de  la  destruction  du  ganglion 
c(;rvical  supérieur,  dès  que  l’on  soumet  les  animaux  à  une  cause  d’affai- 
blissemcmt  ou  à  un  jeûne  prolongé. 

«  Je  signale  le  fait  »,  ajoute  Claude  Bernard,  «  comme  je  l’ai  observé,  sans 
vouloir  essayer  d’expliquer  comment  il  arrive  que  cette  augmentation  de 
chaleur  et  de  sensibilité  des  parties  puisse  se  changer  tout  à  coup,  sous 
certaines  influences,  en  ce  que  l’on  appelle  un(î  inflammation  violente, 
avec  abondante  formation  de  pus.  » 

Le  blessé  du  sympathique  cervical  a  contracté,  au  point  de  vue  cérébral, 
une  diathèse  morbide  qui  décidera,  peut-être,  du  reste  de  son  existence. 
On  pourrait  dire  de  lui  ce  que  Lasègu(ï  disait  du  traumatisé  cérébral,  qu’il 
a  perdu  sa  virginité  cérébrale. 

Les  lésions  du  sympathiqu(‘  cervical  ne  se  révèlent  donc  pas  seule¬ 
ment  par  le  syndromi^  classique  de  Cl.  Bernard-Horner,  mais  aussi 
par  uiu'  série  d(!  troubles  sensoriels  et  cérébraux,  sur  lesquels  on 
n’avait  pas,  jusqu’à  aujourd’hui,  assez  fixé  l’attention. 


■| 
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SEPT  CAS  D’UNE  MALADIE  FAMILIALE 
PARTICULIÈRE  : 

TROUBLES  DE  LA  MARCHE,  PIEDS  BOTS 
ET  ARÉFLÉXIE  TENDINEUSE  GÉNÉRALISÉE,  AVEC,  ACCESSOIREMENT, 
LÉGÈRE  MALADRESSE  DES  MAINS, 


(lustave  HOUSSY  et  Galirielle  Ll’lVY 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  sept  cas  d’une  maladie  familiale 
°0t  la  symptomatologie  nousa  paru  singulière,  et  non  encore  décrite.  Cette 
*^8ladie  n’est  pas,  en  effet,  identifi^le  aux  formes  de  maladie  familiale 
actuellement  classées,  malgré  des  parentés  évidentes  avec  certaines  d’entre 
les:  avec  la  maladie  de  Fricdreich,  notamment  en  ce  (pii  concerne  le 
Pied  bot  et  l’état  des  réflexes  tendineux,  avec  l’amyotrophie  Charcot-Marie, 
Peut-être  aussi,  bien  ijiie  les  phénomènes  amyotrophicpies  soient  excep- 
^•cnncls  chez  nos  malades. 

^_Ge  sont  ces  deux  ordres  de  considérations:  rareté  du  type  clinicpie, 
iJUe  part,  et  discussions  nosologiipies  et  pathogcnii|ues  cl’autre  part, 
|IÇil  nous  paraît  intéressant  d’examiner  ici,  après  avoir  exposé  les  faits 
i^que  nous  les  avons  observés. 


Kerthe  Pli. ..  âgée  de  2")  ans,  vient  consulter  à  l’bosiiice  Paul-Brousse, 
P  Septembre  1925.  Elle  et  ses  deux  enfants  iirésentent  des  troubles  de 
marche  et  l'on  apprend  ([u’il  en  est  de  même  de  sa  mère,  de  son 
^l’and-pèrc  maternel,  de  certains  de  ses  frères  et  sœurs  et  d’autres  mem- 
de  sa  famille.  Lorsqu’on  précise  cette  histoire  familiale,  on  apprend 
effet  que  le  grand-père  paternel  a  eu  de  deux  femmes,  17  enfants,  pres- 
lous  atteints  par  cette  affection  ; 'on  peut  d’ailleurs  reconstituer  l’his- 
,,  et  la  descendance  pour  ipiatre  d’entre  elles  dont  le  tableau  suit.  L’une 
de.  est  la  propre  mère  de  nos  trois  malades  adultes,  et  la  grand’nière 
**  Quatre  enfants.  Voici  leurs  observations  : 
ljj^^®®®avATioN  I.  —  M""»  BciTliR  IMi...  raconte  ([irellc  a  «  toiijoiiis  imi  les  jambes  fai- 

a  marché  lard  :  «J’avais  au  moins  demx  ans  »,  et  tombait  on  niarcliant  :  «A  Técole 
IBVL'E  NEUnOI.OOIOI'K.  —  T.  I,  N"  4.  Wall.  1i)2C 


Ï'îfï 


1 

a.  HoiJssv  HT  a.  uiVY 


nkta 


Grand-père  ^ paternel 

Adolphtne  |  Pauline  Ju/ta 

"Fl  I 

it  rntoi  iT^ 

j~r-- 


I'i«.  2.  -  I..»  .leu.  pieds  sont  .1. 


.  Marié® 
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fSHto,  saiil’  l'existence  d’un  pied  bol,  avec  tassement  antéro-postérieur  et  voûte  plan¬ 
taire  très  creusée. 

Ces  signes  sont  surtout  accentués  au  niveau  du  pied  droit.  La  jambe  droite  paraît 
'^n  peu  plus  tournée  en  dehors,  mais  sans  déformation  vraie,  et  la  station  debout  est 
supportée,  mais  avec  gêne,  et  ne  peut  pas  être  prolongée  longtem])s.  La  malade  oscille  ; 

yeux  l'ermés  elle  oscille  bien  davantage.  La  station  sur  un  seul  pied  est  impossible. 
La  malade  perd  alors  l’équilibre  immédiatement,  surtout  lors<pril  s'agit  du  pied  droit. 


‘^^more/ie  est  un  peu  festonnanti^  (d  instable,  mais  ne  présente  |)as  l’aspect  typique 
démarche  cérébelleuse.  Il  existe  un  léger  sk'ppa(/e  au  niveau  du  pied  droit. 


a  course  est  dilllcile,  mais  possible.  La  malade  dit  que  dans  son  enfance,  lorsqi 
■ayait  de  courir,  ses  Jambes  fléchissaient  et  «  s’embrouillaient  ». 

Lej 


elle 


ourir,  ses  Jambes  fléchissaient  e 

--  BTOïc  (le  s'accroupir  est  dilllcile.  Lorsipie  la  malade  s’allonge  à  terre,  elle  se  relève 
®mcnt  et  sans  geste  anormal  comme  chez  les  myopathiques. 

°'’ce  seipneulaire  :  très  bonne  et  sensiblement  égah'  à  tous  les  segments  des  deux 
hibrcs  supérieurs,  saut  au  niveairdes  doigts  de  la  main  gauche,  oii  elle  est  peut-être 
^Peu  diminuée. 

atis  les  mouvements  sont  bien  exf^cutés,  mais  lorsque  la  malade  veut  enfiler  une 
Saille,  elhi  est  obligée  de  caler  ses  deux  paumes  l’une  contre  l’autre. 


i;.  itorssy  icr  a.  lévy 
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l'Oiir  ooiidn’.  rlli'  lirni.  smi  aiguille  avec  Ions  ses  doigts,  eid'oiice  lirs  iliincilemcnt 
l'aiguille  dans  l'élidTe,  el  (rendile.  l'oiie  é|duulier  une  pomuie  d(^  l.erre.  la  malade  la 

Lorsqu’elle  veid.  Ijoire,  elle  Iremlilo  aussi.  Il  s’agit  d’un  trembleinent  petit,  atypiquC’ 

Aucun  tremblement  au  re|)os. 

Aux  membres  inléricurs.  la  force  est  diminuée  pour  r(^xt(msion  des  orteils,  surtout 
à  droite,  et  les  mouvements  du  gi'oupe  aidéro-exter’tie,  à  gaucluu 

L’extension  des  d(mx  cuisses  est  netlemeid,  diminuée,  surtout  si  on  la  compare 
avec  la  flexion,  relativement  bonne. 

Pour  tous  les  autres  mouvements  ties  membres  irjférieurs,  la  forecî  est  normale 
égale  des  doux  cédés. 

Flexion,  extension  du  tronc  diminuées,  surtout  la  flexion. 

Flexion  de  la  tète  égalemeid,  diminuée  et  plus  <pie  l’exteaision,  qui  existe  cependant 

Mouvements  de  latéralité  du  cou  très  bous. 

lUflexes  lemlineiix  :  abolis  parlnal,  (d,  des  ib'ux  cé>tés,  aux  membres  supérieurs  et 
inférieurs. 


inf.). 


à  gauche  et  à  la  flexion  a 
l’obtient  jamais  d’exten- 


Cutanés  ab(liiminan.r  :  al 

Planlaire.  :  tendance  à  j’i 
droite.  Les  résultats  sont  e 
sion  franche  do  l’orteil. 

Examen  de  l'appareil  cérébelleux  :  absolument  aucun  trouble  dans  les  différentes 
épreuves  :  doigt  sur  le  nez,  marionnettes,  talon-genou  et  talon-fesse. 

Tonus  :  plutôt  hy|)otonie,  les  réflexes  de  |iosturo  existent,  cependant  celui  du  jam* 
hier  antérieur  parait  aboli  à  gauche.  * 

Examen  de  la  /are  :  très  légère  asymétrie.  L’oùl  droit  présente  un  certain  degré  d® 
rétrécissemont.de  la  fente  palpébrale  et  d’énophtalmie  ;  les  deux  paupières  sont  lég^i 
remont  tombantes,  mais  sans  qu’on  puisse  parler  do  ptosis. 

Lorsque  la  malade  rit,  c’est  surtout  avec  la  moitié  gauche,  de  la  bouche.  Mais  il  n’y  ® 
aucune  atteinte  des  paires  cranionnes  ;  mouvements  du  facial  bien  exécutés  et  les  deUX 
peauciers  se  contractent  également  bien  ;  elle  sillle  et  souille  facilement. 

Béflexes  corneens  :  existent  mais  faibles  des  dgux  côtés.  ’ 

Réflexes  massétérin,  H.  du  \  oile,  normaux.  IL  pharyngé  paraît  aboli. 

Sensibililés  :  subjeclive  normale,  aucune  douleur. 

— •  objeclive,  normale  à  tous  les  modes  ;  tact,  piqîlre  chaud,  froid,  sens  <1®* 

a  ttitudes,  stéréognosie. 

Aucun  trouble  trophiipie  appréciable.  Cependant,  il  y  a  peut-ôtre  une  très  lég^®® 
atrophie  des  deux  éminences  Ihénars,  surtout  à  droite. 

Examen  éleclrUpie  de  Rraneas).  Membres  supérieurs  :  hy[iooxcitabilité  f®®®” 

dique  et  galvaniipie,  prédominant  dans  les  petits  muscles  des  extrémités.  Pa® 

H.  D.  caractérisée  d’un  groupe  musculaire. 

Membres  inférieurs  :  hypoexcitabilité  faradique  et  galvaniipie  très  marquée,  P®®' 
dominant  au  niveau  des  petits  muscles  des  extrémités. 

Les  muscles  du  sciatique  poplité  externe  et  interne  [laraissont  également  atteint*' 

Examen  ophlalnwhnjiquc  {D’  Rallaek)  :  Pupilles  normales.  Motilité  oculaire  nO®' 
male.  Pas  de  nystagmus  perceptible.  Fond  d’œil  normal.  Champ  visuel  norm®  • 
VO.  D.  ...  7/10  -  0.10.  \'().  G.  ô/lO  0.10. 

Audition  bonne. 

La  parole  est  absolument  normale,  Véerilure  est  absolument  normale  aussi. 

Pas  de  troubles  sphinctériens,  mais  la  malade  a  uriné  au  lit  Jusqu’ù  12  ans  et 
urine  lorsqu’elle  rit. 

Examen  du  sanij  :  IL  W.  -F . 

En  nÉsuMÉ  :  Malade  de  25  ans,  qui  présente  :  du  dérobement  des  jambes  et  u®® 
certaine  maladresse  des  mains,  une  aréflexic  tendineuse  généralisée,  un  pied  bot,  u 
démarche  légèrement  festonnante  et  un  peu  de  steppage. 
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Aucun  trouble  cérébelleux,  sauf  le  petit  tremblement  intentionnel  dos  mains. 
Pas  d’extension  de  l’orteil,  légère  diminution  de  la  force  dans  certains  groupes  mus- 
®alaires. 

.  Pas  de  troubles  do  la  sensibilité.  Pas  de  nystagrnus.  Troubles  des  réactions  électriques, 
sans  R.  D. 

Observation  11.  —  .Simone  PI...,  Agée  de  7  ans  1  /2,  fille  de  la  précédente,  présente 
petits  troubles  de  la  marche,  qui  seraient,  actuellement,  moindres  qu’ils  n’ont  été, 
•’iais  qui,  néanmoins,  entravent  sa  vie  normale. 

Antécédents  :  née  à  terme.  Naissance  normale.  Pesait  8  livres,  a  crié  immédiatement. 
Nourrie  jusqu’à  un  an  au  sein  maternel. 

Première  dont  à  8  mois,  a  parlé  vers  1  an  1  /2. 

•N’a  marché  qu'à  3  ans.  A  essayé  de  marcher  vers  doux  ans,  mais  no  pouvait  pas,  tom- 
et  marchait  à  quatre  pattes.  Puis  elle  a  marché  comme  marche  actuellement  le 
petit  frère. 

Peu  à  peu,  ces  troubles  se  seraient  améliorés,  et  l'enfant  est  dans  l’état  actuel  depuis 
environ  l’âge  de  5  ans. 

Paraît  très  intelligente,  mais  ne  travaillerait  pas  très  bien  en  classe.  Cependant 
''écite  parfaitement  une  fable. 

Coqueluche  à  4  ans.  Rougeole  récente. 

^lat  actuel  :  entant  bien  conformée,  d’aspect  un  pou  grêle.  Pèse  17  kg.  Tendance 
***  genu  varum.  Pas  de  scoliose. 

Pieds  :  un  peu  cambré  des  deux  côtés,  mais  de  taille  normale. 

L’enfant  se  tient  facilement  debout,  sans  déséquilibre,  en  joignant  les  deux  pieds. 

Sur  un  pied  isolé,  elle  se  tient  très  dilTicilemont  et  oscille. 

L’occlusion  dos  yeux  rend  la  station  sur  les  deux  pieds  plus  dilTicile. 

^arehe  :  elle  festonne  légèrement,  et  talonne  un  peu.  Tombe  facilement  lorsqu’elle 
”*®rche.  S’étend  et  se  relève  sans  aucune  difllculté.' 

N  semble  qu’il  existe  une  petite  maladresse  des  doigts  pour  les  petits  mouvements 
Cependant  la  mère  n’a  rien  remarqué  à  ce  point  de  vue. 

^ucun  tremblement  apparent. 

Ponus  :  paraît  absolument  normal.  Los  réflexes  de  posture  existent. 

’Poree  segmentaire  :  paraît  exoellente  et  égale  à  tous  les  segments  des  deux  membres 

supérieurs. 

membres  inférieurs  :  bonne  et  égale  partout,  sauf  pour  l’extension  et  la  flexion 
®  'a  cuisse,  des  deux  côtés  ;  l’extension  surtout  est  nettement  diminuée. 

Flexion  du  tronc  faible.  Extension  assez  bonne.  Elexion  de  la  tête  faible.  Extension 
s*-  hlouvements  de  latéralité  assez  bons. 

■N.  tendineux  :  abolis  parloui. 

N.  eutanés-abdominaux  :  le  supérieur  est  très  faible.  L’inférieur  existe. 

Plantaires  ;  en  flexion  dos  deux  côtés.  Chez  elle  aussi,  réponses  douteuses  et  incons¬ 
tantes. 

Pxamen  eérébelleux  :  l’épreuve  du  doigt  sur  le  nez  est  correctement  exécutée  des 
côtés.  Cependant,  pn  observe  un  petit  tremblement,  surtout  à  droite. 

^^l-es  marionnettes  sont  assez  maladroitement  exécutées,  ainsi  que  les  mouvements 
PPOnation  et  supination  sur  les  cuisses  ;  ceux-ci  s’embrouillent  aussitôt  qu’on 
®nt  les  faire  accélérer. 

^  L  épreuve  du  talon  sur  le  genou  est  assez  bien  exécutée,  saut  une  cortainejdifliculté 
nttoindre  directement  le  genou.  Peut-être  s'agit-il  d’inattention.  Talon  à  la  fesse, 
Lien  exécuté  dos  deux  côtés. 

^amen  de  la  face  :  aspect  normal.  Aucune  asymétrie  appréciable.  Pas  d’atteinte 
*  Paires  crâniennes,  en  particulier  du  facial.  L’enfant  siffle  bien. 

■N-  cornéens  :  normaux.  Pupilles  égales,  réagissant  bien  à  la  lumière. 

^nsibiliié  :  subjective  ;  normale. 

— ■  objective  :  normale  aux  différents  modes. 

'*cun  trouble  trophique  appréciable. 


n.  ItOl  SSY  HT  G.  TËVY 


J’as  il<‘  Iroublos  sptiinclériens,  mais  urine  encore  au  lil  et  lorsqu’elle  rit. 

Hxamen  élcclrique.  :  mêmes  constatations  que  chez  lu  mère. 

Hxamen  (iphialmoloqitiiie  (Ur  Hollack). 

Pupilles  normales.  Motilité  normale.  Très  légères  secousses  nystagmiques  horizon¬ 
tales  dans  le  regard  latéral  droit,  h'ond  d’œil  normal.  VO.  D.  G.  ^  7/10. 

Aiidilion  bonne.  l’aroh^  normale. 

Hcrilnre  :  lente,  et  un  jieu  tremblée.  1. 'enfant  crunqionn<^  ses  doigts  fléchis  au  porte- 

Hanij  :  lî.-W.  faiblement  positif. 

Kn  rksumé  :  malade  de  7  ans  1  ji.  Petits  troubles  de  la  marche  apparus  aussi¬ 
tôt  ([u’elle  a  commencé  à  marcher,  à  .‘i  arin. 

l.’incoordination  a  régressé.  Kbauche  de  pied  bot.  Abolition  des  réflexes  tendineux. 
I.égère  tendance  au  tremblement  fi  l’occasion  des  mouvements.  Cependant  pas  de 
troubles  cérébelhmx  évidents,  ni  de  troubles  de  la  sensibilité,  ni  de  troubles  trophiques. 

OusunvATioN  lit.  —  Raymond  PI...,  âgé  de  2  ans,  frère  di'  la  malade  précédente, 
mare.he  comme  un  [letit  tabéti(iue,  et  a  une  légère  terulance  au  pied  bot  à  droite.  H 
tomlie  aussitôt  qu’on  ne  Ini  donne  pas  la  main. 


Kig.  '1.  —  Mliii-gisscnient  dr  In  l)n.se  de  nustentntioii  dtui.s  la  station  dchuiil,  (jiii  n’est  possible, 

AnlrcGIi'iils  :  né  à  terme,  naissance  norrnah',  pi’sait  il  li\'res,  a  crié  tout  de  suit*’ 
Nourri  au  sein  maternel  jusqu’à  13  mois.  Prtunière  dent  à  7  mois,  a  parlé  à  un  an. 
marché  à  18  moi.s-,  mais  on  a  remarqué  aussitôt  (|tie  lorsqu’il  était  debout,  ses  janib* 
fléchissaient.  Rouceole.  récente.. 


SEPT  CAS  D’UNE  MALADIE  FAMILIALE 


433- 


léoles.  Mollets  peut-être  un  peu  atrophiés,  en  tout  cas,  flasques  au  toucher.  Un  certain 
‘iegré  d’ensellure  lombaire.  Le  pied  droit  est  un  peu  creux. 

L'a  marche  est  tout  à  fait  anormale.  L’enfant  talonne,  steppe  légèrement,  et  lance 
le§ 

pieds  comme  un  tabétique.  Puis  il  festonne,  et  tombe  rapidement.  Debout,  il  paraît 
*'’Sez  instable,  élargit  sa  base  de  sustentation,  ^t  oscille. 

Lorsqu’on  l’étend  à  terre,  il  se  relève  très  facilement,  mais  exécute  mal  le  dernier 
^arnps  de  l’acte.  Cependant  il  n’accroche  pas  ses  mains  à  ses  cuisses,  comme  un  myopa- 
thique. 

•1  paraît  très  vivace,  et  grimpe  facilement  sur  les  chaises. 

Il  est  impossible  de  rechercher  l’état  de  la  force  segmentaire.  Mais  tous  les  mouve- 
■^'ents  du  pied,  des  orteils  et  des  jambes  paraissent  bien  exécutés. 

Le  lonus  paraît  absolument  normal. 

Les  B.  tendineux  paraissent  abolis  partout. 

Le  Lt.  culané-abdominal  existe  des  deux  côtés  :  supérieur  et  inférieur.  Le  H.  plan- 
iaire  :  douteux  à  droite. 

Pas  de  réponse  à  gauche. 

L’examen  cérébelleux  est  dihlcile  chez  un  enfant  de  cet  âge,  mais  ne  paraît  pas 
■"évéler  de  gros  troubles.  Peut-être  le  mouvement  du  doigt  sur  le  nez  est-il  un  peu 
'hoins  bien  exécuté  à  gauche  ? 

L’examen  de  la  sensibilité  ne  peut  pas  être  fait,  à  cause  do  l’âge  de  l’enfant. 

Pas  de  troubles  trophiques  appréciables. 

Pas  de  troubles  sphinctériens,  mais  urine  au  lit  la  nuit. 

Examen  ophtalmologique  {D"  Bollack).  Examen  oculaire  négatif.  Fond  d’œil 
aormal.  Motilité  oculaire  normale.  Pas  de  nystagmus.  Parle  normalement. 

Ln  résumé  :  gros  troubles  de  la  marche,  sans  pied  bot  net.  Aréflexic  tendineuse 

Sénéralisée. 

Pas  d’extension  nette  do  l’orteil. 

Pas  de  gros  troubles  cérébelleux  appréciables,  chez  un  enfant  de  deux  ans,  intelli- 
®'^ht  et  qui  parle  normalement. 

Pas  d’amyotrophie  nette. 


Observation  IV.  — ^  M”»  Julia  Ur...,  âgée  de  32  ans,  employée  d’usine,  et  sœur  de 
*haladc  de  l’obs.  :  présente  un  pied  bot  bilatéral,  et  une  grande  difllculté  à  marcher, 
I^arce  qu’elle  souffre  de  ses  pieds. 

^nlécédenls  :  aurait  toujours  eu  du  mal  à  marcher,  et  ne  se  rappelle  pas  avoir  eu 
pieds  normaux. 

Poinbait  très  souvent  lorsqu’elle  était  enfant.  Ne  se  plaint  de  rien  autre. 

Naissance  normale. 

.  sait  pas  à  quel  âge  elle  a  marché.  A  été  en  classe  jusqu’à  13  ans.  Travaillait  bien. 
®^lt  très  intelligente. 

y  '"ariée.  Un  premier  mari  bacillaire.  De  ce  mari,  un  enfant  mort  en  état  d’asphyxie, 
®  heure  après  la  naissance,  bien  constitué. 

Oeuxième  mari,  bien  portant. 

d’enfant,  pas  do  fausse  couche.  Dit  n’avoir  jamais  été  malade. 
ocluel  :  la  marche  paraît  à  première  vue  normale,  mais  est  rendue  difficile  par 
P  '“^'’mation  des  pieds,  surtout  du  pied  droit.  Le  pied  est  tassé  dans  le  sens  antéro- 
térieur,  carré,  présente  une  enscllure  pl^antaire  très  marquée.  Les  orteils  sont  im- 
Pç  *'I<5s  de  telle  sorte  que  leur  extrémité  distale  affleure  à  peine  la  plante  du  pied.  Dans 
Btnblp,  le  pied  est  extraordinairement  court,  la  malade  chausse  du  33. 

1^  hc„nr  atrophie.  Les  mollets  sont  gros,  le  mollet  droit  un  peu  déformé  ;  sa  portion 
■  P  Us  charnue  est  immédiatement  sous-jacente  au  genou,  et  dans  la  région  antéro- 
de  la  jambe. 

«ti  station  debout  la  malade  a  une  tendance  à  tenir  la  jambe  droite  en  abdu- 

et  rotation  externe. 
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l'ili  5.  —  Pif«l  1»>1  |>résc>nt:inl 


?.  I*»inUirc  <lcs  clisuissurcs  =  31^  MuM® 


5  /)/*.  —  Aspect  rntüogrnpliique  de  ce  pied  bot, 

Hi(wi  <riuii)t'iriiil  n’iipiiiiriiîl  aux  mains  ou  à  la  fano.  (;('|i(‘Milanl,  la  nialaili^  dit 
a  l'acilcimmt  des  cratuiics  dans  las  mains  à  l'occasion  des  cIToi'ts. 

/■’o/v.r  xegmrniairr  :  normale,  et  mOnie  excellente  à  tons  les  set^ments  des  meml''' 
siipi'-ricMirs  et  inférieurs  droits  et  (fauches,  sauf  pour  les  nionvenients  des  orteils,  lî®|’ 
par  hmr  imidantation,  comme  nous  avons  vu  plus  haut.  Le  ponce  stml  est  bien  inohi 
Jléficxcs  :  airllcxic  lendinriisK  i/énératiiiée,  au  niveau  des  (piatre  membres. 

Jt.  Kiiliiné.s  ahdiiniiiiniix  :  abolis. 

11.  planlairvu  :  en  flexion  des  deux  cétés. 
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Le  tonus  semble  normal,  l’as  d'hypertonie  ni  d'hypotonie  apprôciable  par  les  mou¬ 
vements  passifs. 

Examen  de  la  face  :  ne  montre  rien  d’anormal.  Tous  les  mouvements  sont  bien  exé- 
eutés.  Le  pcaucier  se  contracte  également  bien  des  deux  côtés. 

R-  du  pharynx,  du  voile,  It.  massétérin  et  cornéens  :  normaux. 

Examen  cérébelleux  :  toutes  les  manœuvres  sont  parfaitement  exécutées  aux  mem- 
toes  supérieurs  et  inférieurs. 

Eensihililé  snbjerlwe  :  se  plaint  de  crampes  dans  les  jiieds  à  l’occasion  de  la  marche. 


■  normale  au  tact,  à  la  pii|ûrc‘,  au  chaud,  au  froid,  sens  des  atti- 
ot  sens  sléréogriosti(iue  :  normaux. 

“eun  trouble  Irnphique  appréciable. 

»cun  trouble  sjdiinetérien  .  ' 

^^ilion  bonne. 

‘sion  :  aurait  un  peu  baissé  depuis  di'ux  ans. 

op/da/mo/".(/('(y(ic  (U^  Bcdlach).  Pupilles  normales.  .Motilité  oculaire  normale. 
(Ifoi,  ®  '^UStarjmus.  l'ond  d’oui  normal  (fietit  cône  papillaire  inférieur  congénital  à 
le  et  ù  gauche).  Vü  Ü.  <i.  =  ’é/IO  I-  n,7.ü. 

du  sani,  :  Ü.  W.  faiblement  posilif. 

“'•o/e  et  écriture  ;  normales. 
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En  Bi;suMÉ  :  pieds  bots  très  marqués,  sans  aucun  phénomène  cérébelleux.  Troubles 
de  la  marche  par  l'êne  et  légères  crampes  au  niveau  des  pieds.  Arétlcxie  tendineuse 

Aucun  trouble  pyramidal  ou  sensitif. 

l’as  d(‘  nystagmus.  Pas  de  troubles  de  la  parole. 

Pas  d’amyotrophie. 

Tendance  à  la  crampe  au  niveau  des  jnains  à  l’occasion  des  efforts. 

Obseiivation  V.  -  (Hèsumé).  M.  Honne...,  tourneur,  âgé  do  38  ans,  frère  aîné  des 
deux  maladi's  précédentes,  se  dit  normal,  et  refuse  d’être  examiné. 

C’esl  un  iiomme  remarquablement  robuste  et  musclé,  qui  a  d’ailleurs  fait  beaucoup 
de  sport. 
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On  parvient  à  examiner  ses  réflexes  tendineux,  qui  sont  tous  abolis. 

Marié  deux  fois,  il  a  eu  de  sa  première  femme  une  fdle,  dont  l'observation  suit,  et 
sa  seconde  femme,  doux  garçons,  dont  l’un  présente  les  mêmes  signes  (obs.Vll),ct 
''autre  ne  les  présente  pas. 

Lorsqu’il  est  debout,  il  a  une  tendance  à  o.sciller,  et  l'occlusion  des  yeux  semble  accen¬ 
tuer  les  oscillations.  11  ne  se  plaint  d’aucune  maladresse  des  mains. 


•■'ig.  8.  Mc™, 


89  (il  d  un  hoinnie). 


Observation  YI.. —  Andrée  U...,  âgée  de  17  ans,  fille  du  précédent,  et  demi-soeur 
U  Suivant,  présente  des  troubles  de  la  marche  et  de  la  maladresse  des  mains  pour  les 
Patits  mouvements  usuels. 

L>n  ne  sait  ricn.de  sa  naissance,  ni  do  ses  antécédents,  saut  qu’elle  n’a  marché  qu’à 
^  Ulois,  et  qu’elle  a  eu  une  otite  droite. 

ne  sait  ni  lire  ni  écrire,  mais  n'a  été  à  l’école  que  pondant  15  jours. 
aeluel  :  même  déformation  du  nez  que  le  père  (serait  aussi  tombée  sur  le  nez) 
dents  très  suspectes.  Les  jambes  sont  grêles.  Genu  varum  marqué.  l‘ied  bot  bila- 
a®'-  Elle  chausse  du  35. 

I  La  marche  festonnante,  et  la  station  debout  présente  les  mêmes  anomalies  cpie  chez 
précédents  malades. 

L  Occlusion  des  yeux  augmenti;  les  oscillations  que  l’on  constate  dans  la  station,  les 
ouverts. 

La  force  segmentaire  est  nettement  diminué!'  au  niveau  des  mains,  bien  (pie  tous  les 
“dvements  soient  possibles. 

silleurs  les  mouvements  usuels  sont  nettement  maladroits.  Pour  lacer  ses  souliers, 
1^*''  exemple,  elle  tire  le  lacet  en  le  tenant  entre  son  pouce  fhichi  appuyé  sur  le  dos  de 
Pfemière  phalange  de  l’index,  comme  les  malades  atteints  d’amyidrophie  Charcot- 
ç  *'"'0.  Elle  tremble  un  peu  en  portant  un  verre  à  sa  bouche,  tille  a  beaucoup  de  dilTl- 
à  ramasser  des  pièces  de  monnaie  sur  une  table. 

J  niveau  des  membres  inférieurs,  la  force  paraît  sensiblement  conservée. 

®  tonus  semble  normal. 

fl.  iendineux  snnl  abolis  parlotii. 

culanés  abdominaux  supérieurs  et  inférieurs  iiaraissent  abolis. 
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r;.  LiU  r 


a.  norssv  rrr  ( 


Fig.  9.  —  Aspect  général  île  la  nuihule  de 


l'oIjH.  VI.  (iracllitéel  allitude  particulière  <]c.h  janibcK.  Pieds  M*' 


la  tiu'inc  malade 


Fig.  10.  —  Détail  de  l'aspect  des  pieds  chez 
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plantaire  :  on  l'ioxion  l'i  };auclio,  ri’ipunso.  doutcuHO.  à  droilo. 

Aucun  sifîne  corébolloux  <lans  les  inami-uvros  classiques. 

Au  niveau  do  la  faco,  rii^n  il’aniu'inal  on  dehors  diw  faits  siffiialos  plus  haut, 

Los  pupilles  sont  normales,  éfrales,  rfiaujissent  bien  à  la  liimièn'. 
l'etiLo  lai(^  cornùerine  à  droite,  l'as  d(!  nystaffinus. 

Sftnsibilitfi  normale  aux  divers  modes. 

Los  mains  paraissent  atrophiées  au  niveau  de  la  paume  (Ihénar,  hypothénar  et 
'hfime  interosseux  à  franche). 

Las  de  troubles  sphinctériens, 
l’aroh^  normale. 

L’int(dlif;ence  parait  normale,  si  l’on  Lient  compte'  (h>  rabsenoe  de  culture  absolue  de 
■a  malade. 


11.  —  Aspccl  (les  riKilns.  nlrophie  dos  (;minenccs  lliéiiar  et  liypolhénar. 

En  nfesu.Mi';  :  malade  île  17  ans.  Troubles  de  la  marchix  l’ieds  bots,  maladresse  mar- 
'laée  tiej,  mains,  avec  léfrére  atrophie  iialmaire  bilatérale,  nornlierf;  très  accentué. 

^Lolition  des  rédexes  tendineux  et  cutanés. 

Ebauche  d’  extension  plantain'  à  droite. 

Eas  de  nystafrmus. 

■'^Ucun  trouble  cérébelli'iix  ou  sensitif. 

OnsKiivATloN  VII.  -  Hubert  Bonn...,  àfré  de  1)  ans,  troisième  enfatd.  du  malade 
Pfécédent,  [irésente  un  fades  d’hérédo-syiihilitique  :  crâne  volumineux,  ne/,  en  lor- 
^•'alte,  |)arait  cependant  normale. 

L’enfant  a  de  frros  troubles  de  la  marche,  tombe  très  fréquernmetd,,  et  vient  même 
'6  se  fracturer  le  tibia  droit  au  cours  d’une  de  ses  chutes.  Ce  même,  tibia  avait  déjà 
'’éhi  Uf,B  fniciiiri,  pannée  jirécédenti',  Tefifant  ayant  été  renversé  par  un  cycliste. 

'^'‘lécédenh  :  né  à  terme,  normalement.  A  été  nourri  au  sein  maternel.  N’a  marché 
nàc  vers  trois  ans.  A  [larlé  vi'rs  un  an.  Très  iid,ellif;erd,. 

^  '-U  la  rouffoole,  les  oreillons  et  des  troubles  f;astro-intestinanx. 

lilal  aclue.l  :  marche  très  dillicilement.  Il  lance  les  pieds  et  festonne.  11  peut  se  tenir 
^''bout,  même  en  Joienant  les  mains,  mais  tombe  aussitôt  ipi’on  le  |iousse.  D’ailleurs, 
b  Oscille  dans  la  station  debout,  et  ces  oscillations  auftmentent  sous  Tinfluence  de  Toc- 
"'"‘‘ion  des  yeux. 


TABLEAU 


Marche 

Station 

ments  des 

Vi.sion 

et 

audition 

Parole 

Intclli- 

Sphinc- 

- =s 

pied 

bot 

Boi'Uic  PI., 
25  ans. 

Troublée 

Impossible 
sur  un  pied 
Romberg 

Maladroits 

Bonnes 

Normale 

Normale 

A  uriné  au 
litjusqu’ù 
12  a  lis. 
Urino  lors¬ 
qu’elle  rit 

Simone  P. 

Troublée 

I  rn  P  0  ssiblc 

Romberg 

Maladroits 

Bonnes 

Normale 

Normale 

Urine  au 
lit  et  lors¬ 
qu’elle  rit 

Ébau¬ 

che 

_ 

Riiyniund, 

Presque 

impossi¬ 

ble 

possible 

? 

Bonnes 

Normale 

Normale 

Urine  au 
lit 

Ébau¬ 

che 

.Julia  U..., 
32  ans. 

üoulou  - 

Peu  gênée 

Légère  ma¬ 
ladresse 

Bonnc.s.  Pe¬ 
tite  mal¬ 
le  rmation 
papillaire 
congéni¬ 
tale 

Normale 

Normale 

M.  Bon..., 
83  ans. 

Normale 

Romberg 

Normaux 

Bonnes 

Normale 

Normale 

Andrée  B. 

Troublée 

Impossible 

Romberg 

Très  ma  la- 

Otite  droi¬ 
te  et  taie 
cornéenne 

Normale 

Normale 

lettrée 

no))ertB., 
0  ans. 

TréSi^ 

I  mpo. ssiblc 
sur  un  pied 
Romberg 

Normaux 

Bonnes 

Normale 

Normale 

Éb8“' 

che 

synoptique 


Réflexes 

tendineux 

Réflexes 

cutanés 

céré¬ 

belleux 

Sensibilité 

Trophicité 

Réactions 

électriques 

Nysta- 

gmus 

Abolis 

Abolis;  extension 
de  l’orteil  dou¬ 
teuse  et  incons¬ 
tante 

Normale 

Peut-être 
très  légère 
atrophié 
thénarienne 

Hypoexcitabilité 
faradique  et 
galvanique  des 
muscles  des 
membres  sans 
R.  U.,  prédomi¬ 
nant  aux  petits 
muscles  des 
mains  et  des  pieds 

Abolis 

Faibles,  pas  d’ex¬ 
tension  nette  (le 

Maladroits 
et  petit 
tremble- 

Normale 

Normale 

Identiques  à  cel¬ 
les  de  sa  mère 

Très  lé- 

nystag- 

miques 

Abolis 

Abdominaux  et 
plantaires  don- 

• 

? 

Normale 

? 

— 

Abolis 

Adboininaux 
abolis;  plantaire 
en  flexion 

Normale 

Normale 

? 

Abolis 

Abdominaux? 
plantaire  (m 
flexion 

? 

? 

Normale 

? 

— 

Abolis 

Abdominaux 
abolis;  plantaire 
douteux  à  droite 

Normale 

Atrophie  lé¬ 
gère  des in- 
terosseux 
palmaire, 
du  thénar 
et  hyi)oth('!- 

? 

'Abolis 

Abdominaux 
normaux  ;  plan¬ 
taire  douteux 
d’un  côté 

Petit  trem¬ 
blement 
intention¬ 
nel  à  gau- 

Normale. 

Normale 

? 

AA‘>  G.  no  U  SS  y  et  g.  i.i-vv 

Il  prisontf'  au  rapos,  commo  lous  las  autn-s,  la  phétiumàna  ilu  dérohamanl  brusfpic  des 

Il  na  paiit  pas  se  Lanir  daliiml,  sur  iina  saule-  jaïuha,  al  cuurl  dillicili-menl. 

I.a  piad  f'aualia  est  criMjx'  ,  mais  las  pieds  paraissant  ila  tailla  nurmala.  Le  ilroil  est 
plulùt  plat,  par  suite,  vraiseinlilaldeuient,  du  traumatisme. 

I.a  /o;ra  si'iiincnlairc  et  le  tmins  paraissi-nt  normaux. 

l.as  n.  li'iidininix  sont  aliiilis  partout. 

I.as  n.  cutanés  abdominaux  sont  normau.x. 

Li'  n.  plantaire  est  douteux  à  droite,  en  fle.xion  à  frauelie. 

L'rxarnrn  cérébelleux  ne  révèle  aucuni-  anomalii-,  sauf  un  tout  petit  tremblement 
ilii  bras  oaueba  à  l’occasion  des  mouvements  volonlairas. 

Examen  de  la  face  :  aueume  anomalie,  an  dehors  de  ea-llas  epii  sont  signalées  [dus  haut. 

Las  pupilles  se  contractent  bien. 

l’as  de  nystagmus. 

Sensibililé  subfeclire  :  l'enfant  se  |)laint  de  erumi»as  dans  h's  |)iads  a|irès  la  marche. 

Sensibilité  objeclive  f>as  ila  troubles  ap[)réeiables  aux  dilTérents  nuah's.  (Seule 
la  si-nsibilité  thermir[ue  n’a  pu  être  raoherehéa,  à  cause  des  cire.onstanei's  matérielles 
de  l'examen.) 

l’aridi’  très  normale. 

làeritura  normale. 

L'anfanl  apprend  bien  et  |)araît  très  intalligimt. 

I.i's  examens  ophlalmologiques,  éleclriqucs.  sérologiques  n’ont  pas  été  pratiqué* 
elle/,  les  trois  di-rniors  malades  ((ui  se  sont  refusés  à  ces  explorations. 

lin  résumé  :  troubles  de  la  marche  et  de  la  station,  ébauche  de  [lied  bot  à  gauche,  aré- 
flaxie  lendinause  généralisée,  petit  Irernblamant  du  bras  gauche  à  l’occasion  des  moU' 
veinants  ,  cha/  un  enfant  de  1)  ans. 


Nous  sommes  donc  en  présence  d’une  maladie  familiale  dont  il  est  pos¬ 
sible  d’analyser  les  caractères  chez,  sept  membres  d'une  même  famille. 

Les  plus  jeunes  de  nos  malades  représentent  la  quatrième  génération 
des  individus  atteints,  dans  l’arbre  généalogi([ue  que  nous  avons  pu  re¬ 
constituer,  et  dans  lequel  on  en  retrouve  une  vingtaine  . 

Les  caractères  les  plus  constants  de  cette  maladie  sont,  par  ordre  d® 
fréquence  : 

Des  troubles  de  la  marche  et  de  la  station  ; 

Une  aréjle.vie  tendineuse  généralisée  ; 

L’existence  d'un  pied  bot. 

A  ces  signes  essentiels  se  surajoutent,  chez  certains  d’entre  eux  .• 

Une  légère  maladresse  des  mains  ; 

Une  tendance,  mais  exceptionnelle,  à  l'atrophie  des  miLScles  palmaires  ; 

L’abolition  fréquenle  des  réllexes  cutanés  abdominaux  et  une  tendance 
une  ébauche  d'extension  de  l’orteil  ; 

Lnlin  une  cevla’ine.  faiblesse  des  sphincters  (miction  involontaire  la  niid' 
ou  à  l’occasion  du  rire). 

Nous  allons  examiner  en  détails  l’ensemble  de  ces  signes  positifs,  apr^* 
quoi  nous  verrons  l’ensemble  des  signes  négatifs  ([ui  complètent  ce  tabl®®^ 
symptomati(|ue. 
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SIGNES  POSITIFS. 

A.  —  Troubles  de  la  marche  cl  de  la  slalion. 

Symptômes  primordiaux.  —  Les  troubles  de  la  marche  consistent 
essentiellement  en  deux  ordres  de  faits  :  d’une  part,  des  phénomènes 
^’incoordinalioii  légère;  d’autre  part,  des c/am/ics  eldes  douleurs  ([ui  parais¬ 
sent  liées  à  la  déformation  des  pieds. 

L’incoordination  se  manifeste  par  uu  aspect  à  peine  ébrieu.r  et  feslon- 
i^antdcla  démarche,  du  lancement  des  jambes,  une  tendance  à  stepper. 

Cette  incoordination  est  en  somme  minime  et  ne  présente  chez  aucun 
•^e  nos  malades  les  ressauts  brusques,  les  grandes  projections  du  corps  en 
evant  ou  en  arrière  que  l’on  observe  dans  la  maladie  de  Friedreich. 

Notre  malade  le  plus  atteint,  à  ce  point  de  vue  (obs  III),  est  le  plus 
jËUne,  et  il  semblerait  ((ue  cet  ordre  de  troubles  diminue  ou  même  dispa- 
''aisse  avec  l  âge,  ce  qui  est  également  bien  différent  de  ce  qui  se  passe 
^^ns  la  maladie  de  Friedreich. 

La  malade  de  l'obs.  II,  en  effet,  âgée  actuellement  de  7  ans  1/2,  etebez 
ces  troubles  sont  à  peine  perceptibles,  aurait  été  aussi  atteint  que  son 
^^ère  au  même  âge.  Et  la  même  évolution  se  serait  produite  chez  la  mère 
enfants. 

Les  traces  de  cette  incoordination  légère  se  retrouvent  chez  ces  ma- 
^ades,  à  l’occasion  de  la  station,  comme  nous  verrons  plus  loin.  Mais,  par 
Contre,  les  différents  examens  segmentaires  ne  la  mettent  guère  en  évi 
dcnce  par  les  épreuves  classiques,  et  nous  verrons  à  quelle  difficulté 
d  interprétation  ces  contradictions  entraînent. 

Les  phénomènes  de  crampes  et  de  douleurs  consistent  en  des  tiraillements 
Claris  les  jambes  et  dans  les  pieds,  qui  surviennent  à]  la  suite  de  la  marche 
de  la  station  debout.  Ces  troubles  peuvent  devenir  assez  intenses  pour 
entraver  la  marche  (obs.  IV)  en  dehors  de  tout  autre  trouble,  et  pour  la 
"tendre  hésitante.  Ils  peuvent,  d’autre  part,  s’associer  aux  troubles  de  la 
•^eordination,  comme  dans  l  obs.  VI.  Cependant,  dans  l’ensemble,  on  peut 
observer  toute  la  gamme  des  anomalies,  depuis  la  simple  incoordination 
Sans  grande  déformation  du  pied  (obs.  III)  jusqu’au  pied  bot  douloureux 
*0'nple,  sans  incoordination  (obs.  IV),  et  même  au  pied  bot  sans  aucune 
®Oonialie  appréciable  de  la  marche,  comme  dans  l’obs.  V,  d’ailleurs 
Ooique  à  ce  point  de  vue.  / 

Les  troubles  de  la  station  consistent  en  des  troubles  de  l'équilibration  et  du 
^''obement  brusque  des  jambes. 

Les  troubles  de  l'équilibration  semblent  être  liés  aux  troubles  de  la  coor- 
‘Oation  envisagés  tout  à  l’heure,  mais  non  exclusivement. 

^  l’état  rudimentaire,  ils  ne  se  manifestent  que  par  des  oscillations  peu 
O’^ples,  antéro  postérieures  ou  transversales,  de  tout  le  corps  à  l’occasion 
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de  la  station  debout  (obs.  IV  et  V;.  Dans  ce  cas,  il  serait  après  tout 
plausible  d’adiuettre  que  les  anomalies  du  pied  sulïisent  à  provoquer  ces 
troubles  de  la  statique,  que  l’on  trouve  précisément  à  l’ état  pur  chez  les 
deux  malades  au  pied  bot  le  plus  caractérisé,  et  à  la  symptomatologie 
concomitante  la  plus  fruste. 

L’impossibililé  de  la  station  sur  au  pied  (|ue  l’on  retrouve  chez  tous  nos 
malades  pourrait  encore,  à  la  rigueur,  s’accommoder  de  cette  pathogénie. 

Cependant,  il  devient  diHieile  d’expliquer  de  la  même  manière  l’exis¬ 
tence  du  signe  de  Roinberg  (augmentation  des  troubles  par  l’occlusion  des 
yeux)  ([UC  l'on  constate  également  chez  la  plupart  de  nos  malades. 

Il  devient  enfin  impossible  d’attribuer  au  seul  pied  bot  l’élargissement 
de  la  base  de  sustentation  ci  la  réelle ([ud’on  observe  chez  certains 
d’entre  eux,  qu'ils  aient  (obs.  VI)  ou  n’aient  pas  (obs.  I II)  de  pied  bot  carac¬ 
térisé. 

Le  dérobement  des  jambes,  accuse  par  presque  tous  nos  malades,  vient 
d’ailleurs  confirmer  cette  dernière  manière  de  voir.  Cliez  eux,  en  effet, 
comme  chez  les  tabétiques,  survient  l'récjuemmcnt  une  flexion  involontaire 
brutale  des  jambes,  (jui  s'accompagne  ou  non  de  chute. 

Ce  dérobement  semble  relever  d’un  trouble  moteur,  en  ce  sens  qu’aucune 
douleur  ne  le  provoque.  Il  paraît  sans  cause  appréciable,  mais  peut  surve’- 
nir  à  l’occasion  d’un  effort  (port  d’un  fardeau  par  exemple).  Les  trauma’ 
tismes  fré([uents  relevés  chez  nos  malades  sont  attribuables,  pour  la  pbi- 
j)art,  à  des  chutes  consécutives  à  ce  dérobement  des  jambes . 

B.  —  Aréflexie  tendineuse  généralisée.  —  A  côté  des  troubles  que  nous 
venons  d’envisager,  le  symptôme  le  plus  constant  noté  chez  nos  malades 
est  une  absence  complète  des  réflexes  tendineux  :  radial,  cubito  pronateuf. 
tricipital,  aux  membres  supérieurs,  rotuliens  et  achilléens  aux  membres 
inférieurs  ;  chez  aucun  d’eux  il  n’a  été  possible  d’obtenir  ces  réttexeSi 
même  à  l’aide  du  procédé  de  Jendrassik. 

Les  contractions  idiomiisculaires  nous  ont  paru  faibles  au  niveau  des 
muscles  postérieurs  delà  jambe  chez  certains  de  nos  malades. 

C.  —  Existence  d'un  pied  bot.  —  Kniin  l’existence  d’un  pied  bot,  tout  à 
lait  constitué  et  bilatéral  dans  cjuatre  de  nos  cas  (I,  IV,  V,  V’I),  ou  seulement 
ébauché  et  unilatéral  dans  les  trois  autres,  vient  compléter  le  tableau  cb'* 
nique. 

Cette  malformation  du  pied,  dan.s  sa  forme  la  plus  nette,  consiste  eU  ‘ 
un  tassement  antéro-postérieur  du  pied,  aveC  simple  raccourcissement, 
élargissement  à  la  fois  (obs.  IV)  ; 

Une  tendance,  d’ailleurs  inconstante,  à  rextension  de  la  première  ph<^' 
lange  du  gros  orteil,  avec  llexion  de  la  seconde  .sans  anomalie  frappant® 
au  niveau  des  petits  orteils  ; 

Enfin  une  exagération  mar(piée  de  la  voûte  plantaire,  appréciable  a^ 
niveau  du  bord  externe  du  pied  seulement,  iwec  saillie  dorsale  du  pied. 

Chez  la  malade  qui  présente  la  déformation  la  plus  intense  (obs.  1^0' 
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l’implantation  des  orteils  se  fait  de  telle  manière  que  leur  extrémité  distale 
affleure  à  peine  la  plante  du  pied. 

La  radiographie  du  pied  ne  montre  que  des  anomalies  de  la  taille  et  de 
la  statique  des  os  du  pied,  sans  anomalie  de  forme  ou  de  nombre. 

Lorsque  ce  pied  bot  n’est  qu  ébauché,  on  obsei've  uniquement,  et  parfois 
^Un  seul  côté,  la  saillie  dorsale  du  pied  et  le  creusement  anormal  de  la 
^oûte  plantaire,  sans  raccourcissement  appréciable. 

Chez  certains  de  nos  malades,  enfin,  on  peut  constater  un  aspect  anor- 
aialement  gracile  du  tiers  inférieur  de  la  jambe,  qui  contraste  avec  le  reste 
la  musculature  du  mollet  (obs.  V)  ou  de  la  cuisse  (obs.  VI)  et  se  sura¬ 
joute  aux  anomalies  précédentes,  coïncidant  parfois  avec  un  qemi  variiin 
(obs.  VI). 


Sy.mptomes  secondaires.  —  A  ces  trois  espèces  de  signes  caractéristi¬ 
ques,  viennent  se  surajouter,  de  façon  inconstante,  et  dans  l’ordfe  de  leur 
l^*’équence  apparente  : 

1“  Une  tendance  à  une  ébauche  d’extension  de  iorte.il,  ou  plutôt  à  des 
'■«/Jonse.v  donteiises,  le  plus  souvent  unilatérales. 

Lans  aucun  cas,  cependant,  nous  n’avons  pu  relever  l'existence  du  signe 
^lo  Babinski  net. 

2“  L'abolition  ou  la  faiblesse  des  réflexes  cutanés  abdominaux  qui  est  très 

^‘■équente  ; 

11"  Une  légère  maladresse  des  mains.  Celle-ci  s’accuse  parfois  par  une 
''•'aie  difficulté  pour  les  gestes  usuels  des  doigts  (coudre,  éplucher,  bou- 
f^ouner,  ramasser  des  pièces  de  monnaie),  ([ui  provoquent  un  petit,  trem- 
^^rnent.  d'ailleurs  atypique  (obs.  1). 

L  écriture  reste  en  général  normale,  mais  se  fait  lentement,  et  même 
aans  l’un  de  nos  cas,  provoque  du  tremblement  et  de  la  contracture  des 
‘^°>gts  (obs.  II). 

U’aiilres  fois,  il  s’agit  surtout  d’un  manque  de  force,  et  les  gestes  rappel¬ 
ait  alors  un  peu  ceux  des  malades  atteints  d'amyotrophie  Charcot-Marie 
(obs.  VI). 

La  diminution  de  la  force  segmentaire  est  d’ailleurs  objectivement  ap- 
Préciable  au  niveau  des  mains  ou  des  segments  supérieurs  des  membres 
‘iférieurs  chez  certains  d’entre  eux. 

.  Une  tendance  à  i amyotrophie  des  éminences  thénar,  hypothénar  et  des 
'ife/'osseu.v  palmaires,  observée  dans  l’un  de  nos  cas,  coïncidant  avec  la 
^'blesse  musculaire:  ceci  permet  d’en  imaginer  une  patbogénie  sur  la- 
qiolle  nous  reviendrons  plus  loin. 

^■  hypoexcilabililé  faradique  et  galvanique  observée  chez  deux  de  nos 
’^ilades,  au  niveau  des  muscles  des  segments  distaux  des  membres,  peut 
'^“ofirmer  d’ailleurs  cette  bypotbèse  patbogénique. 

Enfin,  de  petits  troubles  sphinctériens  (miction  nocturne,  miction  in- 
'•^fontaire  à  l’occasion  du  rire)  existent  chez  certains  de  nos  malades. 


/./?(■  r 


Signes  négatifs. 

Il  est  intéressunt  d’insister,  à  côté  de  ces  constatations  positives,  sur 
l’absence  de  la  plupart  des  signes  (jui  permettraient  de  catégoriser  cette 
maladie 

(i’est  ainsi  cpi’il  n’existe,  chez  nos  malades,  ni  (roubles  cérébelleux  appré¬ 
ciables  aux  diverses  épreuves  habituelles,  ni  troubles  de  la  sensibilité  ob¬ 
jective  aux  divers  modes,  ni  troubles  de  la  sensibilité  subjective,  ni  amyo¬ 
trophie  importante,  ni  scoliose. 

Il  n’existe  pas  non  plus,  et  à  aucun  degré,  d’atteinte  des  paires  crâniennes. 

Il  n’existe  pas  de  nystagmiis,  sauf  une  ébauche  imperceptible  dans  un 
cas. 

La  parole  et  l'intelligence,  enlin,  sont  absolument  respectées. 


Evolution  de  i.a  malauie. 

L’évolution  individuelle  de  cette  maladie,  d’ailleurs,  paraît  aussi  inys' 
térieuse  que  sa  symptomatologie. 

Le  début  semble,  chez  tous  nos  malades,  se  faire  dans  la  toute  pre¬ 
mière  enfance,  puisque  c’est  par  un  retard  et  une  difficulté  anormale  des 
premiers  essais  de  la  marche,  ([u’elle  se  manifeste  tout  d'abord. 

Il  est  d’ailleurs  fort  vraisemblable  ([ue  les  malformations  du  pied  sont 
congénitales,  et  il  n’est  pas  illogiipie  de  penser  que  l’aiqiarition  des  synd' 
ptômes  essentiels  doit  être  simultanée. 

Cette  manière  de  voir  est  d’autant  moins  illogiipie  que  la  maladie  seiH' 
ble  fixée,  et  même  aurait  plutôt  tendance,  chez  certains  d’entre  eux,  à 
régresser,  au  moins  en  ce  qui  concerne  les  phénomènes  ataxiques. 

D’autres  membres  de  cette  famille,  ([ue  nous  n’avons  pas  pu  examiner, 
seraient  [)lus  atteints,  mais  il  est  dillicile  de  préciser  s’il  s’agit  ou  non  de 
formes  évolutives  dans  ces  cas  inconnus  de  nous,  et  nous  n’avons  pas  p** 
obtenir  plus  de  précisions  en  ce  qui  concerne  les  générations  antérieures- 

Pour  ce  qui  est  de  nos  malades  actuels,  le  plus  âgé  a  38  ans.  Son  alfeC' 
tion  le  gène  si  peu,  qu’il  serait  étonné  d’étre  classé  parmi  des  ma  lades.  En 
fait,  c’est  un  homme  remarquablement  robuste  et  pratiquement  normal' 

Les  autres  adultes  atteints  ne  paraissent  pas  avoir  vu  s’aggraver  leW^  . 
symptomatologie  depuis  le  début.  Certains  même  seraient,  ;ui  contraire, 
améliorés,  ainsi  (|ue  nous  l  avons  déjà  vu. 

Evolution  familiale.  —  Nous  n’avons  malheureusement  pas  pu  savoif 
le  mode  de  transmission  précis  de  cette  atfcction. 

'J’out  ce  qu’il  est  possible  de  déduire  de  nos  acquisitions  actuelles,  c’esi 
f|ue  la  maladie  atteint  les  deux  sexes  et  se  transmet  par  la^  hommes  et  pa*"  , 
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'es/enin?es.  —  Selon  notre  tableau  généalogi([He,  la  transmission  n’est  ])as 
fatale,  puiscjue  certains  m,alades  ont  des  enfants  indemnes,  mais  nous  n’a- 
vons  pu  vérifier  la  transmission  ])ar  individus  sains,  qui  doit,  vraisenibla- 
fïletnent,  se  produire. 


Diagnostic  de  la  maladie. 

Après  ce  (|ue  nous  venons  de  dire  de  cette  affection,  comment  faut-il 
fa  classer,  à  ([uel  groupement  des  maladies  familiales  appartient-elle, 
al  Comment  jieut-on  concevoir  son  étiologie  ? 

C’est  ce  qu’il  faut  maintenant  examiner. 

diagnostic  clinique  dilférentiel.  —  La  symptomatologie  que  nous  venons 
‘•e  décrire,  et  en  particulier  les  troubles  de  la  marche,  l’existence  d’un  pied 
et  l’abolition  des  réflexes,  auxquels  se  surajoute  le  caractère  familial 
^aggère  immédiatement  un  rapprochement  théorique  avec  la  maladie  de 
f^ried  reich. 

Cependant,  Vaspecl  même  de  nos  malades,  d’une  part,  l’analyse  de  leurs 
^S^nplômes,  ainsi  que  le  mode  d’apparition  et  Ycuohitioii  de  ceux-ci  d'autre 
Pa*'!,  n’incitent  pas  à  les  faire  rentrer  dans  ce  cadre  classique  et  bien  dé- 

‘arminé. 

La  maladie  de  Friedreich  se  caractérise  d’emblée  par  sa  symptomato- 
®8>e  cérébelleuse  évidente  et  prédominante,  les  troubles  de  la  parole,  le 
''J'stagmus,  l’instabilité  cboréiforme,  le  pied  bot  et  son  extension  sponta- 
■lée  de  l’orteil.  Elle  apparaît  le  plus  souvent  dans  la  seconde  enfance  ou  à 
adolescence,  puis  suit  alors  une  évolution  progressive. 

Chez  nos  malades,  la  symptomatologie  cérébelleuse  est  tellementréduite 

elle  ne  s’impose  pas  au  premier  abord,  et  même,  un  examen  plus  appro- 
endi  ne  convainc  pas  absolument  de  leur  existence,  ainsi  que  nous  le 
^^frons  plus  loin. 

L’instabilité  cboréiforme  n’existe  à  aucun  degré. 

Quant  aux  troubles  de  la  parole,  au  nystagmus,  à  la  scoliose,  ils  sont 

““senls. 

finalement,  le  pied  bot,  d’ailleurs  sans  extension  permanente  de  l  or- 
reste,  avec  l’abolition  des  réflexes  tendineux,  les  seuls  éléments  com- 
'*'Uns  à  nos  malades  et  à  la  maladie  de  Friedreich,  si  l’on  ajoute  que  la 
**^*^Ptomatologie  chez  ceux-là  est  apparue  toujours  dans  la  toute  jiremièrc 

unce,  et  ne  semble  progressive  chez  aucun  d’eux. 

On**^**  s’il  ne  s’agit  pas  de  maladie  d<!  Friedreich  classique,  ne  pourrait- 

Pus  admettre  qu’il  s’agisse  d’une  forme  fruste  de  cette  affection  ? 

Uns  ce  cas,  serait-ce  une  forme  atténuée,  régressive,  ou  au  contraire 
forme  latente,  destinée  à  se  compléter  ultérieurement,  de  la  maladie 
j.^.L’riedreich  habituelle?  11  faut  bien  avouer  que  cette  hypothèse, 
|j^*fu>irs  fort  peu  satisfaisante  pour  l’esprit,  ne  fait  que  reculer  le  pro- 
sans  le  résoudre. 
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Si  l’on  cherche,  en  elTet,  à  étaj^er  celle  conceplion  par  des  fails  connus 
elj)ubliés,  on  n’y  parvienl  pas.  Dans  les  formes  incomplèles  de  maladie 
de  F'riedreich  décriles  par  lesauleurs,  nous  n’avons  Irouvé  aucun  cas  qui 
nous  parût  se  rapporter  aux  nôtres. 

Un  fait  cependant,  à  ce  point  de  vue,  nous  a  paru  troublant  ; 

Gardner  (1)  a  eu  l’occasion  d’observer  une  famille  dans  laquelle  la  mère, 
atteinte  de  paraplégie  spastique  avec  tremblement  intentionnel,  nystag- 
mus,  pied  bot,  etc...,  avait,  eu  six  enfants,  dont  trois  malades,  et  trois 
apparemment  normaux.  Mais  ces  trois  enfants  normaux  présentaient  tous 
trois  de  l’abolition  des  réllexes  rotuliens  ;  l’un  deux  avait  une  scoliose,  et 
un  autre,  une  scoliose  et  un  pied  bot. 

L’auteur  considère  qu’il  y  a  là  «  un  exemple  des  diverses  formes  que 
peuvent  revêtir  les  maladies  familiales  du  système  nerveux  ».  Celles-ci  se 
caractériseraient,  pour  lui,  par  des  traits  généraux,  qui  permettent  de 
les  classer  dans  un  cadre  défini,  et  des  traits  accessoires,  sortes  de 
traits  d’union  d’un  groupeà  l’autre  des  maladies  familiales. 

On  pourrait  en  ell'et  supposer  que  la  symptomatologie  de  nos 
malades  constitue  une  forme  intermédiaire  de  transition  entre  certain* 
groupes  de  maladies  familiales  et  certains  autres.  Selon  cette  manière 
de  voir,  le  type  que  nous  avons  observé  s’apparenterait,  d’une  part,  * 
la  maladie  de  Friedreicb,  et  d’autre  part  à  l’amyotrophie  Cbarcot-MariC' 

Certains  d’entre  nos  malades  pourraient  être,  en  effet,  rapprochés  deC® 
dernier  type  par  la  maladresse  et  la  faiblesse  des  mains,  par  d’exception' 
nelles  amyotropbies,  par  des  troubles  de  réactions  électriques,  et  p*'” 
l'existence  du  pied  bot. 

Mais  à  vrai  dire,  il  ne  s’agit  là  c|ue  d’une  vue  de  l’esprit,  qui,  pour  sédui' 
santé  qu’elle  soit,  ne  saurait  prendre  le  pas  sur  les  faits  clinicpies,  ou  an0' 
tomo-cliniques. 

Sans  doute,  les  vérifications  anatomiques  nous  manquent.  Mais  en  leun 
absence,  et  devant  un  tableau  clinique  si  nettement  particulier,  noU* 
sommes  en  droit  d’isoler  dans  un  cadre  d’altenfe  une  forme  clinique  dont 
l’individualité  nousparaît  non  douteuse.  C’est  pourquoi  nous  nous  somme* 
attachés  à  la  décrire  ici.  C’est  pourquoi  aussi,  dans  l’ignorance  où  noU* 
sommes  actuellement  du  substratum  anatomique  de  ces  troubles  et 
cause  de  ces  lésions,  il  ne  nous  semble  pas  possible  de  terminer  sans  eX»' 
miner  quelque-suncs  des  hypolbèses  que  l’on  peut  faire  à  ces  deux 
niers  points  de  vue. 


HVeoTHÈSES  SUK  LE  SIÈGE  ET  LA  NATURE  DES  LÉSIONS.  , 

Si,  en  ell’et,  jiarlanl  de  la  symptomatologie  observée,  on  en  réfère  à  so” 
explication  anatomo-physiologique,  comment  peut-on  imaginer  les  lésio®*’ 
causales  chez  nos  malades  ? 

'  reà 

(1)  üahdnkh.  A  family  in  which  somc  ot  tlie  signs  of  FrieUreich  alaxy  app®* 
discretcly.  ürain,  l'JÜO,  p.  ll'-i. 
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L’absence  de  réflexes  tendineux  et  F  incoordination  légère  observée  chez 
peuvent  plaider  en  faveur  d’une  lésion  des  cordons  postérieurs.  Nous 
savons  par  exemple  que  tel  est  le  tableau  clinique  dans  le  tabes,  dont 
Certains  auteurs  d'ailleurs,  Londe,  Crouz-on,  en  particulier,  ont  cité 
‘les  observations  familiales  (chez  deux  frères  ou  sœurs). 

Mais  cette  incoordination,  d’autre  part,  ne  pourrait-elle  s’expliquer 
par  une  lésion  des  voies  cérébelleuses  surajoutée  comme  dans  la  maladie 
‘le  Friedreich  ? 

La  clinique  seule  ne  semble  permettre,  à  ce  point  de  vue,  encore  une  fois 
‘lue  (les  hypothèses. 

L’absence  de  dysmétrie,  de  véritable  .tremblement  intentionnel  et  de 
**gnes  cérébelleux  grossiers,  chez  ces  malades,  ainsi  que  l’augmentation 
(les  troubles  parl’occlusion  des  yeux  nous  paraîtraitplutôt  en  faveur  d’une 
1*^51011  cordonale  postérieure  que  d’une  lésion  des  voies  cérébelleuses. 

Cependant,  les  très  légers  signes  pyramidaux  constatés  pourraient  être 
interprétés  comme  une  manifestation  d’une  atteinte  des  cordons  latéraux, 
Oos  malades  se  rapprocheraient  alors,  par  leurs  lésions,  des  malades 
®^leints  de  maladie  de  Friedreich. 

Ou  bien  encore,  on  pourrait  attribuer  ces  signes  pyramidaux  à  des  lé- 
*“>ns  cellulo-ganglionnaires,  touchant  en  particulier  les  cellules  des  cor- 
antérieures.  Ceci  expliquerait  les  petites  atrophies  et  les  troubles 
réactions  électriques  cités  plus  haut  ;  et,  joint  aux  lésions  des  cordons 
P‘>stérieurs,  rapprocherait  nos  observations,  au  point  de  vue  anatomique, 
®  celles  des  amyotrophies  Charcot-Marie. 

Quant  à  la  nature  de  ces  lésions,  elle  nous  échappe  pour  l’instant  com¬ 
plètement. 

.^1  est  en  effet  facile  d’attribuer  à  une  syphilis  héréditaire,  toujours  pos- 
,’®le,de  semblables  troubles,  et  à  tirer  des  examens  sérologiques,  d  ailleurs 
'usufiisQfjts  da  ns  nos  cas,  des  conclusions  qui  n’élucident  pas  le  problème 
Uialadies  familiales,  —  car  il  s’agit,  en  effet,  là,  d  un  problème  d’ordre 

attiéral. 

'Chez  nos  malades,  disons  d’emblée  que  la  ponction  lombaire  n’a  été 
^eptée  par  aucun,  et  que  l’examen  du  sang  n'a  pu  être  fait  (|ue  chez  trois 
^jCntreeux.  Dans  ces  trois  cas,  la  réaction  de  B.  -W.  s’est  montrée  positive 
partiellement  positive.  Mais  comme  il  s’agit  des  deux  sœurs,  mariées,  et 
enfant  de  l’une  d’elles,  il  peut  très  bien  s’agir  d’une  syphilis  acquise, 
^‘^u  héréditaire. 

Ow  ^’^èine  critique  s  imposequant  aqx  observations  VI  et  VII,  enfants  qui 
sv  aspect  de  la  face  et  des  dents  permettant  d’incriminer  une 

^Pnuis  héréditaire.  Celle-ci  pourrait  être  d’origine  maternelle.  Nous 
‘Cependant  faire  observer,  à  propos  de  ces  deux  enfants,  qu’ils  ne 
1^^.  de  la  même  mère,  et  que  leuj  père,  transmetteur  de  la  maladie 
^  'ale,  présente  lui-même  un  faciès  un  peu  suspect. 


*  Wéditaire  n’est  apparue  à  la  suite  d’u 
’ENuuiioLOüiQuii.  -  r.  I,  N»  4.  AVUIL  1920. 


2  affection  aiguë  quelconque. 


(■,.  itorss 


lù  nous  n’avons  pu  relever  dans  l’hisloire  généalogi((ue  ou  individuelle 
de  nos  malades aueir.i  fait  qui  |)ût  le  moins  du  monde  élucider  celte  mysté¬ 
rieuse  étiologie  —  problème  (pie  pose  d'ailleurs  l’ensemble  des  maladies 
familiales,  et  (pii  louche  à  celui,  plus  général  encore,  de  Vhércdilé. 


Conclusions. 

I.  —  L’existence  d’une  maladie  familiale  particulière,  caractérisée  pei" 
des  troubles  de  la  marehe  et  de  la  slalion,  l’existence  d’un  pied  bol,  d  iw( 
aréflcxie  Icndineiise  généralisée  et,  parfois,  d'une  légère  maladresse  des 
mains,  nous  paraît  cliniquement  démontrée. 

L’absence  de  documents  anatomiques  concernant  cette  entité  morbid® 
clini(pie  interdit,  jusqu’à  nouvel  ordre,  d’en  donner  une  description 
analomo-clinicjuc,  complète  et  satisfaisante. 

Cependant  les  faits  cliniques  que  nous  venons  d’exposer  permettent 
d’isoler  celle  forme  de  maladie  familiale  de  celles  (pii  ont  été  classées 
jus(|u’à  présent. 

IL  —  11  ne  nous  paraît  pas  (pie  ces  troubles  puissent  être  considérés 
comme  une  [orme  aigpiqiie  de  maladie  de  Friedreicli,  ni  comme  une /br/n® 
intermédiaire  à  celle-ci  et  à  d'autres  maladies  familiales. 

Celle  dernière  conception  en  particulier  repose  sur  des  vues  théoriqu®* 
qui  ne  sauraient  servir  de  base  à  une  classilication  nosologique  solide. 

Loin  d’éclairer  la  (piestion  d’ailleurs,  ces  deux  hypothèses  la  coropl*' 

quent,  du  fait  qu’elles  la  reportent  au  problème,  plus  mystérieux  cncorei 

de  l’unité  palbogéniipic  possible  de  toutes  les  maladies  familiales. 

IlL  —  A  supposer,  en  outre,  que  des  constatations  anatomiques  ulté' 
rieures  puis.senl  permettre,  un  jour,  de  rapprocher  plus  judicieu.sement 
tableau  clinique  de  certaines  formes  de  maladies  familiales  déjà  classées» 
celui-ci  n’en  constituerait  pas  moins  une  forme  cliniipic  incontestablein®® 
particulière,  dont  l'apparition  resterait  entièrement  à  expliquer,  et  q>*‘’ 
à  ce  seul  litre,  nous  paraîtrait  encore  mériter  une  description  spécia'®' 

Il  s'agit  là,  encflel,  d’un  type  cliniipie  bien  individualisé,  et  d’une  mal® 
die  apparemment  nouvelle,  qui  présente  non  seulement  l’intérêt  nosolo^‘^ 
([uedeces  symptômes  lidèlement  groupés,  mais  à  qui,  en  outre,  IcurcaraC^ 
1ère  familial  confère,  du  point  de  vue  de  la  pathologie  générale,  une  i®* 
portance  très  réelle. 

S’il  pouvait  être  démontré,  en  elTet,  (|u’il  s’agit  là  d’une  forme  aberra®^^ 
de  maladie  familiale  antérieurement  classée,  ou  d’une  forme  de  traO®*^ 
lion  entre  certaines  maladies  familiales  et  certaines  autres,  elle  a 
constituerait  pas  moins  un  remarquable  champ  d’études  pour  la  recn 
che  des  lois  régissant  l’évolution,  les  variétés  des  maladies  familiale® 

leurs  connexions  les  unes  vis-à-vis  des  autres. 

A  ce  seul  point  de  vue,  il  ne  nous  apparaîtrait  pas  inutile  d’en 
donné  une  longue  description,  bien  (ju’encore  imparfaite  et  provisoir® 
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DEUX  CAS  DE  TUMEUR  PIGMENTÉE 
DE  LA  MOELLE  ÉPINIÈRE 


NILS  HINGERTZ 

{Travail  de  ITnslitiil  pathologique  de  “  Karolinska  Institut  ” 
de  Stoekholin.  Directeur  :  M.  le  Professeur  F.  Henschen.) 


Les  tumeurs,  que  l’on  nomme  dans  la  littérature  pathologique  u  niéla- 
J*osarc,omes  »,  sont,  quant  à  leur, genèse,  difRciles  à  définir.  Ce  sont  des 
*^ttieurs  malignes  (|ui  contiennent  un  pigment  mélanique.  L’impro- 
Priété  du  nom  de  «  mélanosarcome  »,  exprimant  une  certaine  limitation 
^'^ant  à  l’origine  de  ces  tumeurs  —  limitation  nullement  ])r()uvée  —  a 
'Souvent  éveillé  la  l'ritique.  Ribbert  a  voulu  leur  donner  le  nom  de  «  chro- 
®*atop}i()ronie  »,  Lubarscli  a  voulu  lancer  celui  de  «  mélanocytome  »,  mais 
^^cunc  de  (;es  dénominations  ne  peut  être  considérée  comme  absolument 
.  '^^''^ctéristique.  Celle  de  «  mélanome  »  (Masson)  est  peut-être  la  plus  simple 
*  meilleure. 


que  ces  tumeurs  ont  île  commun,  c’est  qu’elles  contiennent  des  cellules  avec  un 
«nienl  mélanique.  Ignorant  encore  beaucoup  do  la  nature  de  celui-ci,  on  ne  peut  prou- 
tie*^  de  la  composition  cliimiqui'  de  ces  pigments,  rencontrés  dans  différentes  par- 

®  (tu  Corps,  et  pour  lesquels  on  se  sort  du  terme  commun  de  mélanine.  Les  rapports 
Pré  ®'*“'yses  quantitatives  chimiques  (ie  ces  pigments  variant  beaucoup,  on  en  peut 
j^^sunier  qu’il  existe  de  considérables  différences  dan.s  leur  structure  (Hammarsten). 
^ig'’^*^'®aino  de  l’aol,  par  exemple,  est  presque  complètement  exempte  de  soufre,  tan- 
fia  mélanine  de  dilïérentes  tumeurs  mélaniques  en  contient  une  quantité  («-8  %  ; 
Si„  Le  pigment  des  cheveux  tierd,  à  cet  égard  une  place  moyenne  (ÿ-4  %). 

Piqi  cependant  les  erreurs  d’analyse,  inévitables  en  raison  des  difficultés  tech- 
éliminer  l’albumine  des  tissus.  Ue  traiter  ici  l’hypothèse  d’un  groupe  de  pyro 
^’aui  comme  pierre  fondamentale  du  toutes  les subslances  mélaniques  ainsi  que 
P  CS  spéculations  snr  leur  structure  chimi(|ue,  nous  mènerait  trop  loin. 

'•fai**^  l’ouvoir  constater  par  voie  inicrochimKpie  la  nature  mélanique  d’un  pigment, 
_  b  selon  Hucck  ; 


ÿo  *^c  la  réaction  îles  sels  ferrhiues  soit  négative.  (Méthode  du  tlleu  de  l’russe). 

30  n"'  négative  aux  réactifs  des  graisses. 

Voie  d’ pigment  mélaniiiue  puisse  être  plus  ou  moins  complètement  décoloré  par 
d’açi^ '^^yclation.  Procédé  :  IP  U*,  2  %  1  à  •)  jours  (suivi  à  volonté  par  un  traitement 
eacofn  *^°'cition  do  chloro,  lü  minutes  à  une  heure.  Une  autre  bonne  méthode  est 
'  Celle  de  Verocay  (primitivement  destinée  à  éliminer  les  [irécipitalions  de  formol)  ; 


Uevue 


4,  AVair.  1921). 


acido  clii'unii(|iic  ■;  K  Mn  O*  1  '2  % \>  à  Kl  iiiinuk'S  ;  |)uis  acide  (ixaliquc  1  %  20  minutes. 
.\ près  CO  Indlernerd,  on  pourra  teimlre  le  pii/nionl  lilanclii  en  se  servant  de  différentes 


J/opini(iri  gcnéraln  o.sl,  celle  ([iie  les  luineurs  mélaniques  ne  ürent 
leur  origine  que  des  tissus  qui  conliennenl  déjà  des  cellules  jiignientées 
de  mélanine.  Il  est  toutefois  jiossilile  qu’ericore  d’autres  cellules,  jiar  suite 
de  trouilles  de  métabolisme,  jmissent  être  amenées  à  produire  un  jiigment' 
pareil  (llibbert). 

J.e  foyer  jirimitif  de  ces  tumeurs  est  en  général  chez  l’iiornine  la  peau, 
les  membranes  muqueuses  d’origine  ectodermale,  et  l’œil.  Tout  autre 
foyer  primitif  doit  être  considéré  comme  une  exception.  Il  n’y  a  guère 
longtemps  (à  la  fin  du  xix.*-’  siècle),  on  prétendait  . encore  souvent  que  tou» 
l(‘s  cas  rajiportés  de  tumeurs  primitives  dans  d’autres  organes  n’étaient 
que  les  métastases  d’une  tumeur  jirimitive  non  découverte  dans  la  jieau, 
dans  les  mmpieuscs  ou  dans  l’œil.  (Ribbert,  Borst,  Bruns,  entre 
autn‘s.) 


On  vient  cependant  nouvellenierd.  de  décrire  plusieurs  cas  de  clirorna' 
topliorome  dans  les  organes  inlérieurs,  ce  qui  fait  que  la  limitation  ci- 
dessus  énoncée  du  foyer  primitif  ne  peut  être  maintenue.  Il  est  cependant 
nécessaire  de  souligner  l’importance  de  jiouvoir  éliminer  un  foyer  pri' 
mitif  dans  la  peau,  dans  l’œil  et  dans  les  muqueuses.  La  littérature  patho¬ 
logique  cite  qucbjucs  rares  cas  de  tumeurs  primitives  dans  les  capsule* 
surrénales  (Ortb),  dans  la  glande  thyroïde,  les  ovaires,  l’utérus,  le  fol® 
et,  les  conduits  biliaires,  la  vessie,  etc. 

Les  cas  assez  nombreux  de  tumeurs  primitives  mélaniques  dans  1® 
système  nerveux  général  et  dans  les  méninges,  principalement  celles  <1® 
la  jiie-mère,  sont  remarciuables.  La  jiie-mère  contient  en  règle  des  ccllul®* 
avec  du  pigment  n’amenani,  pas  la  réaction  dos  sels  ferriques  (prouV^ 
iléjà  en  1859  par  Virchow),  ce  qui  s’accorde  peut-être  avec  le  fait  quel® 
pie-mère  dans  ces  cas  de  chromalophorome  cérébro-spinal  en  est  le  pl^® 
souvent  l’origine. 

Selon  un  recueil  d’Omodei-Zorini  en  décembre  1925,  il  existe  22 
(le  sien  inclus)  de  chromatophorome  iirirnitif  dans  le  système  nerveih* 
gi'uuiral  et  les  méninges.  Il  faut  ce]iendanl,  user  do  grande  circonspecti®” 
en  les  jugeant,  le  caractère  du  pigment  dans  quelques  cas  n’étant 
prouvé  et  aucune  sécurité  n’existani  dans  .d’autres  quant  au  caractèf® 
primitif  de  la  tumeur.  Lubarsch  n'en  veut  approuver  que  13.  Selon 
opinion,  il  est  nécessaire  (juc  la  peau  et  que  l’œil  soient  complèteBi®^, 
e:^mq)ts  de  néoplasmes  rnélaniipies.  Dans  jilusieurs  de  ces  cas, .il  cxisl^; 
ciqiendaid,  des  naevi  avec  des  altérations  de  la  nature  des  tumeurs.  P®  • 
plusieurs  autres  cas,  l’absence  de  pareilles  altérations  dans  les 
a  jiu  être  jirouvée.  On  a  donc  pu  ajouter  encore  deux  cas  plus  ou 
confirmés  (.Schopper,  L.sser).  Ajoutons  un  cas  non  enregistré  dans 
recueil,  mais  qui  selon  mon  opinion  est  digne  d’être  adopté  (Boit).  .  ., 

On  peut  donc  présenter  un  total  de  16  cas  incontestables  que  voi®‘ 
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4  cas  de  liuneiir  de  diire-nière  iiKklullaire.  Bock  (1905),  Esser  (1907), 
Boit  et  Liiidbom  (1912). 

Un  cas  de  tumeur,  provenant  du  cerveau  meme,  grosse  comme  une  noix 
située  dans  le  lobe  Ironlal  (Minelli,  1912). 

Les  autres  11  cas  sont  des  tumeurs  de  la  pie-mère.  De  celles-ci  2  sont 
isolées  et  localisées  dans  la  pie-mère  médullaire.  (Hirschberg-Pick  (1906) 
Thorei  (1907).)  Dans  les  aulres  cas  il  est  (piestion  de  petites  tumeurs 
®®ultiples,  répandues  sur  la  base  du  cerveau  et  sur  la  moelle  épinière 
^Vec  une  tumeur  ])lus  grosse  et  aussi  souvent  une  pigmentation  dilTuse 
la  pie-mère.  (Virchow  (18.59),  Sternberg  (1902),  Stoerck,  (1907),  Boescli 
(1912),  Schopper,  (1910),  Hesse,  Matzdorff,  Kiel  et  Omodei-Zorini  (1923).) 
Bans  un  de  ces  cas,  hi  jdexus  (dioroïde  est  aussi  attaqué. 

Voici  uti  cas  (pie  le  Professeur  F.  Hensclien  m’a  donné  à  examiner. 
B’autopsie  en  a  été  faite  à  riiôjiital  de  Saint-Erik  à  Stockholm,  en  février 
1925. 


Ëap/mri  clinique  (Hésunii;  (ies  journ.iuxdcs  iKfpitauxd’Ersla  et  de  St.  Erik  à  Stock¬ 
holm). 

kenimi!  de  61  ans.  IV-pare.  .\ucune  fausse  couche.  En  février  li)24,  Ijcsoins  répétés 
*1  diniculté  d’urfncr.  Simultanément  des  paresthésies  au  pied  et  à  la  jambe  irauches. 
Pais  à  |,T  jamlie  droite.  Après  (pielques  semaine,s,  dilliculté  de  marcher.  .\  la  fin  de  Juillet 
“24,  état  rapidement  empiré,  anesthésie  des  deux  jambes,  parésii^  naissante,  incapacité 
®  aiarchor.  Maux  de  tête. 

Le  5  août,  elle  fut  admise  à  l'hôpital  d’Ersta.  Elle  présentait  alors  au-dessous  du  nom- 
a  et  du  côté  dorsal,  au-dessous  de  la  crête  iliaque,  une  abolition  complète  delà  sensi- 
* 'té  tactile  et  une  forte  réduction  de  la  sensibilité  à  la  douleur.  Elle  ne  pouvait  plus 
Huer  les  jambes,  ni  uriner  spontanément,  .\ucun  symptôme  de  cystite  toutefois, 
ah*  tendineux  aux  jambes  et  les  réflexes  abdominaux  presque  complètement 

°us.  Au-dessus  du  nombril  aucun  dérangement  du  système  nerveux.  I*hénumène  des 
•■teils  positif  bilatéral.  —  Ponction  lombaire:  Pression  initiale  170  mm.,  pression  fi- 
®  100  mm.  Réactions  d'albumine  positives.  Pas  d’éléments  cellulaires.  Phénomènede 
«“eckenstedt  négatif.  Réaction  de  Bordet-VVassermann  négative.  Du  mois  d’août  en 
obre  1924  l’anesthésie  s’est  répandue  jusqu'à  un  plan  horizontal  immédialement  au- 
®®8ou8  de  l’appendice  xiphoïde. 

les  réflexes  abdominaux  sont  dis|)arus.  A  cid.li 
bitus  se  présenta  dans  In  région  dorsale.  P('ndant  s( 


oipie,  un  conimencomont  de 
(éjoiir  à  riiôpital,  elle  subit 


j  “uiius  se  présent; 

waitement  de  11g. 

L9.27  octobre,  elle  tut  transportée  à  l’hôpital  do  Saint-Erik.  .\u  moment  do  son 
1’  ulle  donnait  des  signes  d’une  anesthésie  ;'i  limites  assez  marquées  au  bas  de 
l^j^PPendice  xiphoïde  et  dans  la  région  dorsale  au-dessous  de  la  XI»  ou  XI 1“  vertèbre 
Ponction  londjaire.  Pr.  270,  100  mm.  Réactions  d’albumine  positives.  Pas 
Hents  cellulaires.  Quant  aux  autres  organes  :  légère  anémie.  Symptômes  do  cystite, 
bbitus.  Le  22 novembre,  ponction  lombaire.  Pr.  135  80  mm.  Injection  de  lipiodol. 
t,ij  radiologique.  11  est  prouvé  que»  le  lipiodol  a  pénétré  jusqu’au  segment 
*acal  VIII.  Diagnose  :  tumeur  médullaire  située  au  thoracal  VIII. 

20o*  ^  décembre  transportée  ;i  la  clinique  chirurgicale  :  ponction  lombaire.  Pr. 

Hm.  Réaction  de  Queckensledt  négative.  Cellules  endothéliales. 

Vgj,^^®‘’®l''cn  ;  résection  des  lames  vertébrales  thoraciques  VlII-VI.  La  dure-mère  cou- 
(jw  ^  d’une  mince  couche  adipeuse.  Nulle  altération  maladive  des  os,  aucune  tumeur 
U)  ®'d'édullairo.  Après  l’incision  de  la  dure-t 
"•ne  *’®hhologiquo  ni  ;'i  l’extérieur  ni  à  l'inti 
«des  nerfs  visibles.  Suture. 


pu  découvrir  aucun  change- 
dle  épinière,  ou  des  ru- 
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L’étaL  gini'TiiI  s’pst  lontamont  empiré,  les  symptômes  de  la  vessie  se  sont  aggravés, 
et  la  malade  est  décédée  le  29  janvier  1925. 

Diaf/noxlir  clinique  :  .Myélite  des  segments  thoraoi([U<‘S  \1 1-VHI. 

Aulnpsic  l'aile  le  .11  janvier  (.VI.  le.  Prof.  Hensclien.) 

On  a  fait  les  (djsen'alions  suivantes; 

Cadavre  de  femme  de  taille  moyenne.  Fort  maigre.  Mnsculalnrc  peu  développéo.Sur 
les  crêtes  iliacpies  et  dans  les  régions  fessières  de  graniles  ulcérations  décubitaloS’ 

d 


M 


Fi)^.  1.  —  Ilecf)nstlUition  de  In  tunicnr. 

As|)(‘cl  du  cùlé  ventnd.  d)  dure-mère,  ouverte  du  eôté  veutrid. 

Coloris  pâle,  [ujint  de  nievi  ou  de  |)igmentalions  anorimtles.  Une  incision  fl'un  dm. 
longueur  assez  luen  cicatrisée  à  la  région  thoracirpie  de  la  colonne  vertébrale. 

Disncrhun  de  lu  mnelle.  épinière  : 

l.es  lames  vertébrales  tlioraeii|ues  IV'-Vlll  résétpiécs,  à  la  p'ace  corresponilante 
lit  dure.-mere  une  cicatrice  di‘  t  cm.  de  longinuir  bien  fermée.  On  coupa  la  dure-mèf^ 
ou  cote  dorsal,  ce  qui  découvrit  à  l’endroit  de  la  cicatrice,  ((iielqluts  adhérences  de 
diire-mere  é  la  moelle,  facili^sà  détacher.  Du  reste,  la  dure-tnèn!  était  totalement  libf®’ 
sans  alterations  pathologiques.  Fn  faisant  des  incisions  dans  la  moelle,  on  remarqua  <1  , 

celle  ci  ne  démontrait  aucun  changement  macroscopique  à  l’endroit  de  l’opératl  ■. 
ni  au-dessous  de  cette  place,  .'i  à  4  cm.  au-dessous  do  l'extrémité  inférieure  de  , 
cicatrice  (selon  les  calculs  correstiondant  aux  segments  thoracaux  XI-XI  1),  la  moe  ' 
c|,ait  (l'une  consistance  plus  flasque,  ce  qui  s’offrait  à  la  vue  d’une  manière  ençO 
plus  évidente  dans  lu  jiartie  supérieure  de  la  nioidle  lombaire  où  elle  consistait  entie 
ment  d’une  masse  grisâtre,  tachetée  d’un  brun  de  fange.  5 

Pendant  l’autopsie,  on  fit  des  incisions  du  côté  dorsal  de  la  moelle  épinière  avec 
'nterstieesde  2-1  cm.  Aucun  autre  changement  [lathologique  ne  fut  découvert.  La  mOC 
é[)inière  fut  fixé(' au  formol.  . 

On  ne  fit  pas  l’autopsie  du  cerveau. 
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Autres  observations  :  La  vcssio,  torlcniont  rctr6cio,  contenait,  en  petite  quantité  iin 
liquide  trouble.  La  muqueu.se,  était  par  taclies  confluentes  conv'crtc  de  membranes 
couleur  de  fange  qui  se  décomposaient  quand  on  les  grattait. 

Diagnostic  d’autopsie:  Atrophia  fuscacordis.  Bronchilis  imicoptirnlenta. 
Hyperplasia  lionis  siibaruta.  Cystilis  diphtherica  gravis.  He])ar  adijiosiini. 
^yrloiiialacia  ragioiiis  l.lioraralis  iiiferioris.  Ulcéra  decuhil tdia. 


Q\  2.  -  Coupe  horizotilale  au  milieu  de  la  tumeur. 

OplnU're  ;  b)  zone  centrale  pi^menlee  ;  c)  zone  venlialo  moins  pif{menlée  :  r.ÿ)  racine  postérieure 

K«»uche  ;  r.d)  racine  postérieure  droite  ;  p)  pie-mère  s’interpo.sanl  entre  les  doux  zones. 

moelle  éj)iiiière,  li.vtu;  au  foryiol,  ayant  été  examinée,  il  fut  cons- 
'["b  la  teinte  terreu.se  de  la  moelle  lombaire  avait  jm^sque  entiè- 
^  fftent  disj)aru.  D’aul.n?  part,  ou  trouva  du  côté  ventral  (b;  la  moelle  à 
i^'idroit  ([Lii,  selon  les  calculs,  correspondait  avec  le  segment  tlio- 
jjiique  XII  et  avec  le  segmtml  lombaire  I,  une  tumeur  fusiforme,  environ 
|imi.  de  long,  8  rnm.  de  large,  un  peu  proéminante  du  côté  droit,  bille 
'i'  d’uii  gris  noirâtre.  Aucune  pignnmtation  de  la  pie-mère  dans  in 
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bordure  i!o  la  Luineur.  l'rie  f)artio  du  centre  d,e  celle-ci  fut  immédiatement  ■ 
découj)ce  :  Inclusion  à  la  paralline,  J.cs  deux  extrémités  de  la  tumeur, 
ainsi  ([ue  les  fiartics  de  la  moelle,  situées  au-dessus  et  au-dessous  de  celle-ci 
furent  aussi  découpées  :  Inclusion  à  la  celloïdine.  De  même  une  parlic 
de  la  moell(!  lombaire,  environ  2  cm.  au-dessous  de  la  partie  iriférieui’C 
de,  la  tumeur.  De  ces  matériaux,  \]ne  s(‘rie  de  coupes  fut  produite  (2  à  3 
coupes  à  la  celloïdine  et*  b  coupes  à  la  paralline  par  mm.),  (loloratioii  à 
riiérnatoxyline-éosimî  (ït  pour  ce  qui  cesl-  des  l■ou])es  à  la  c(îlloïdine  selon 
la  métliode  de  Kultscliitzky. 

Mn  examinant  les  coupes  à  la  lou{)e,  on  obtient  la  meilbuire  cone,(q)Lioii 
d(^  ra.sj)ect  anatomi(jue  de  la  tumeur,  l'ne  coupe  de  la  jtartie  moyenrio 
de  la  tumeur  nous  démontrera  que  la  moelle,  fortement  (;ompritnée  du 
côté  dorsal,  aura  complètement  7)erdu  sa  structure  normale.  A  (piebiues 
ranis  endroits,  il  reste  une  ombre  légère  de  myéline,  du  reste  elle  en  est 
absoluuKud,  e.xempte.  Les  racintis  postérieures  sont  d’autre  part  a.ssez 
bien  conservées,  les  nerfs  sadlants  apparaissent  immédiatement  au  dehors 
de  la  pic-mère  entourés  d’une  petite  capsule  de  névroglie.  Dans  la  partie 
cetd.rale  fie  la  coupe,  on  trouve  une  zone  aux  limites  bien  marquées  qui  est 
fortement  pigmentée,  et  auprès  de  celle-ci,  du  côté  ventral,  une  zone 
arrondie  et  plus  grande  mais  moins  pigmentée,  formant  la  tumeur  essen¬ 
tielle.  (Figure  1).  La  transition  des  deux  parties  est  dilTuse  ;  par-ci,  par- 
là,  des  rayons  fortement  pigmentés  s’étendent  de  la  région  centrale  à  la 
lé’gion  ventrale.  Les  extrémités  de  la  tumeur  présentent  un  aspect  dilb“' 
rent.  La  moelle  tient  ici  la  plus  grande  place,  mais  ne  démontre  toujours 
(lue.  i)cu  de  sa  configuration  ordinaire  et  ne  contient  guère  de  myélinP- 
La  partie  décrite,  fortement  pigmentée,  se  trouve  ici  au  centre  de  la 
moelle  décomposée,  et  on  peut  la  suivre  comme  un  cordon  ascendant  et 
descendant,  toujours  plus  émacié.  Séparée  de  celui-ci,  nous  retrouvons  la 
partie  ventrale  à  la  surface  de  la  moelle,  dans  la  coupe  (ui  forme  d  1.111 
Iriangle  arrondi,  dfïcroi.ssant  par  degrés. 

Les  rccliercbes  bistologiques  donnent  le  résultat  suivant  :  la  zone  ceri' 
Irale  fortement  pigmentée  consiste  en  grandes  cellules  rondes  et  fus*' 
formels  dont  quelques-unes  ont  des  prolongements  ellilé's,  formant 
étoile.  Elles  sont  rcrrqdies  d’un  pigment  brun  noirâtre  à  grains  grossiers- 
Dans  cette  zone,  les  cellules  de  la  périphérie  sont  moins  ])igmentées, 

(pii  fait  bien  paraîire  le  noyau  faibJemi-nt  coloré.  A  certains  endroits 
au  centre  les  cellules  se  sont  décomposées  et  le  pigment  dégagé  se  pt^'  ■. 
sente  cm  bouUis  imïgulières  dans  la  substance  conjonctive.  Les  élément® 
pigment(’‘s  sont  entourés  d’un  stroma,  presque  exempt  de  cellules,  et  d’no® 
apparence  hyaline.  Le  stroma  est  disposé  en  branches,  ce  cpii  donne  l’illr>'  ; 
sion  d’un  tissu  à  mailles.  (Le  phénomène  apparaît  le  plus  distincterneB**  - 
dans  la  périphérie,  où  les  cellules  sont  moins  concentnïes.)  La  substanc®  .  ' 
conjonctive  ne  forme  cependant  aucune  capsule  autour  de  cette  pàrU®'  .t, 
des  cellules  [lignientées  se  présentant  aussi  dans  les  environs,  dispersé®®  ^ 
dans  la  m'-vroglie.  La  partie  ventrale  ([ui  forme  la  tumeur  (jssentiett*  v, 
se  jirésente  comme  un  sarcome  fusoecdlulaire  à  petits  éléments.  Les  C®*' 
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lules  sont  assez  courtes  et  sans  polymorphisme  accentué.  Elles  sont  dis¬ 
posées  en  faisceaux  qui  se  croisent,  en  formant  ci  et  là  des  tourbillons. 
La  plupart  des  éléments  sont  tout  à  fait  exempts  de  pigment,  mais  à  diffé¬ 
rents  endroits  il  s’en  trouve  de  ronds  ou  de  fusiformes,  isolés  ou  en 
groupes. 

Cette  partie  ventrale,  n'ayant  aucune  capsule  marquée  vers  la  surface, 
séparée  de  la  zone  décrite  fort  pigmentée  par  la  pie-mère,  s'inter¬ 
posant  entre  elles. 

Les  coupes  de  la  partie  moyenne  de  la  tuimuir  ne  nous  permet  tord 
'fu’avec  düTiculté  de  suivre  la  pie-mère  entre  les  deux  ])r>rties,  de  gros 
faisceaux  d’iHéments  pigmentés,  mélangés  de  cellules  fusiformes  perçant 
d’une  partie  à  l’autre  et  formant  une  zone  intermédiaire,  ^^e^s  les  bouts 
de  la  tumeur,  où  le  cordon  passe  au  centre,  s((paré  du  sarcome  essentiel, 
^0  peut  d’autre  part  suivre  la  pic-mère  tout  du  long.  La  plus  grande  partie 
do  sarcome  est  ici  située  au  dehors  de  la  pie-mère,  bien  limitée  par  (‘cllc-ci. 
^  droite,  on  trouve  cependant  au  dedans  et  dans  le  proche  voisinage  de 

pie-mère  une  infdtration  diffuse  de  la  moelle  (l’cléments  fusiformes 
^  de  cellules  pigmentées. 

Une  coloration  de  lamoellethoracique(méthode  Kultschitzky)  démiontre 
One  dégénération  totale  et  bilatérale  des  cordons  de  (!oll,  ainsi  ([u'une 
décoloration  considérable  des  cordons  latéraux. 

L’examen  de  la  moelle  lombaire  —  même  coloration  —  démontre 
Ofte  faible  teinte  de  myéline  à  la  bordure  des  cornes  antérieures,  tandis 
^Oe  toute  la  partie  postérieure  de  la  moelle  est  absolument  exempte 
de  myéline. 

L’examen  microchimique  du  pigment  a  donné  le  résultat  suivant  : 

1°  Réaction  des- sels  ferriques  (méthode  du  bleu,  de  Prusse)  absolument 

Négative  ; 

2°  Décoloration  par  solution  tP*  0“*  :  après  o  jours  (coupe  de  10  u), 
décoloration  forte  mais  pas  complète. 

3p  Décoloration  méthode  Verocay  ;  succès  moyen  après  IW  heures. 

Selon  ce  que  nous  ven<Jns  d’indiquer,  le  pigment  doit  être  considéré 
^omme  une  mélanine. 

Uümme  parallèle  du  cas-  décrit,  e.xpf)sous  un  cas  de  tumeur  médullaire 
Pigmentée,  même  s’il  n’oiïre  pas  du  ])oint  de  vue  pathologique  autant 
d  intérêt  que  le  cas  précédent. 

Il  8, 'agit  d’une  femme  de  50  ans.  L’auto|)si(!  a  été  failo  en  1020  à  l’hèpital  |)i'o\  isoiro 
®  Stockliolm  par  le  profc-sscur  K.  Ilonschcn. 

Rapport  clinique  :  ICn  ma'  malade  éprouva  des  douleurs  dans  la  région  lom- 

.  et  aux  hanchoa,  rayonnant  dans  les  jajnl'cs.  En  juin,  dos  symplémes  ataxiques  des 
Jambes  avec  difficulté  de  marclier.  Au  milieu  de  juillet,  parésie  avec  progression  rapide, 
™<iu’à  paralysie  des  deux  jambes.  A  la  tin  de  juillet,  parémie  rie  la  vc.ssic  avec  cystite. 

Ln  août  1020,  elle  fut  admise  à  «  Sorafimcrla.sarct tôt  »  (liôpital  à  Stockholm). 

Etat  à  l’arfmission  :  Spasmes  aux  jambes  et  sensations  de  piqûre  û  la  jambe  droite, 
^fal'ysie  complète  des  deux  jambes.  Abolition  presque  complète  rte  la  sensibilité  au- 
^»9ou8  du  plan  du  nombril.  Kéflcxes  patellaires  intacts,  réflexes  d’.\chillc  abolis  ; 
^‘lexes  abdominaux  idem.  Phthiointme  dos  orteils  indécis,  i'onclion  lombaire.  Pression 
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160  mm.  Pa.?  d’élémoiiLs.  Réactions  d'albiimino  négatives.  Réaction  de  Bordet-Wasser- 

Opiiralinn  (tin  il'août).  —  La  moelle  épinière  dittusément  agrandie  é  la  lianteur  du 
Sefrment  timracal  X.  Ponction  de  la  moelle  :  dan.s  le  liipnde  recueilli  de  nombreux  élé¬ 
ments  pdieux.  Suture. 

I. a  malade  fut  transportée  à  l'iiépital  provisoire.  Symptémes  du  système  nerveux 
non  altér.és.  (lomplèto  parésie  de  la  vessie.  Défécation  spontanée  dans  le  lit.  Les  rein® 

Etat  général  lentement  empiré,  cysto-pyélito  progressivi'.  .\u  commencement  de 
novembre,  fortes  douleurs  aux  doux  jambes,  f’inalement  coma  et  décès  le  8  novembre 

Diaynuslic  clinique  :  Tuiuor  medullae  spinalis  tli.  c.  paraplegia.  Pyelonepliritis  pu- 
rulenta  +  nephritis. 

Anlopxie.  le  10  novembre  1920.  (F.  llensclien.)  Extrait  ilu  protocole;  Pas  de  naevi 
d'importance.  Los  lames  thoraciques  IX-Xl  enlevées  (elTet  il’opération).  Correspondant 
à  ces  lames,  épaississement  éviilent  de  la  dure-mère,  et  adhésion  à  la  moelhi.  Hyperé¬ 
mie  des  vaisseaux  de  la  pi<'-mèr(n  .Vugmentation  du  li(iuido  subdural.  Du  c6té  <lorso- 
latéral  à  gauche,  sous  la  pie-mère,  une  tumeur  molle  de  la  grandeur  d’un  pois,  séjiaré® 
sans  limite  bien  marquée  de  la  moelle.  La  coiquî  d’un  brun  noirètro  est  gonflée  d’hu¬ 
meurs.  Une  préparation  microscopique  faite  à  l’occasion  de  l’autopsie  démontre  îles 
quantités  d’éléments  ronds,  ovales,  fusiformes  et  étoilés,  remplis  ou  exempts  de  p'S' 
ment  brun, à  petits  grains  et  ne  ressemblant  pas  à  l’hémosidérine.  En  outre,  un  nom¬ 
bre  de  plus  grands  éléments  ronds  et  pigmentés  (chromatophages  '?). 

Aulnes  observations]  :  Derrière,  au  basdes  poumons,  broncho-pneumonies  fraîches  et 
diffuses,  bronchite.  Les  reins  :  les  bassinets  des  tleux  côtés  remplis  de  pus.  Des  abcè® 
multiples  bilatéraux,  plus  grands  du  côté  droit, 

Diagnoslic  [mthologiqiie  :'[\unor  medullu»'  sfiinttlis  .suhpialis  (cliroma' 
l.üiilioroiiiii  ■.^).  PyclonojiliriLis  puruleiita  bilateralis.  Brorichil.is  iniico- 
piiriilciita.  BroMclioii-iieurnoiiia  catarrlmlis  lol)i  inferioris  dcxlri. 

L’oxaiiinii  inicn)scoi)i([ue  d’imc  coupe  de  la  jiartie  centrale  de  la  tu- 
iiKUir  déiiiotdre  que  la  plus  grande  partie  de  la  moitié  gauche  de  la  nioell® 
épinière  est  irrégulièrement  envahie  par  ta  tumeur,  dont  tes  éléments 
l'urment  des  îlots,  laissant  entre  eux  des  parties  de  la  moelle  intactes  et 
iissez  bien  limitées.  La  racine  postérieure  gauche  est  aussi  iplillrée  p®’’ 
la  tumeur,  qui  entoure  les  filets  radiculaires,  et  (jui  les  suit  vers  la  péri' 
phérie,  de  manière  à  démontrer  dans  la  coupe  une  partie  lle  la  tumeur 
au  (hdiors  de  la  jiie-mère. 

La  tumeur  consiste  principalement  en  éléments  fusiformes,  non  pig' 
merd,és,  disjiosés  en  faisceaux  ou  en  tourbillons.  Dans  les  régions  (’OU' 
linantes,  les  ('déments  de  la  tumeur  suivent  les  vaisseaux  dans  la  nevrO' 
glie  en  forme  de  faisceaux.  Dans  la  partie  dorsale,  entourani  la  racine) 
on  trouve  ('ii  et  là  de  petites  nécroses,  La  tumeur  abonde  en  capillaire® 
fortement  dilatés  et  remplis  de  sang,  (d.  à  différents  endroits,  surtout 
au  (;entre  d(!  la  tumeur,  des  In’miorragies  se  sont  produites. 

J, a  tumeur  contient  de  plus,  disséminés  |)armi  les  autres  celluh'S,  d® 
grands  éléments  ronds,  fusiformes  ou  étoibis,  nmqjlis  d’un  pigment 
brun  noirâtre  à  gros  grains.  Aussi  dans  le  ti.ssu  conjonctif,  il  y  a  des  sph^' 
rules  de  ce  même  pigment.  I^a  partie  dorsale  de  la  tumeur  est  le  ])lus  for¬ 
tement  pigmentée.  Les  éléments  sont  ici  at^curnulés  en  faisceaux,  spéci®' 
lement  dans  les  nécroses  et  dans  la  bordure  des  capillaires. 
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L’examen  du  pigment  selon  la  méthode  Bleu  de  Prusse  donne  un  résul¬ 
tat  positif  dans  la  partie  centrale  de  la  tumeur,  où  il  y  a  des  hémorragies. 
Dans  la  partie  dorsale,  on  ne  peut  nulle  pari,  constater  une  coloration 
Weue  du  pigment. 

Le  traitement  avec  une  solution  d’H-0^  provo([ue  une  décoloration 
presque  totale  du  pigment  ;  la  partie  centrale  de  la  tumeur  conserve  le 
plus  de  couleur.  La  nature  mélanique  du  pigment  est  donc  dans  ce  cas 
l>ien  problématique. 


Les  deux  cas  (lue  nous  venons  de  décrire  sont  du  point  de  'vue  cli¬ 
nique  assez  analogues,  et  démontrent  le  type  ordinaire  des  tumeurs  mé- 
•lullaires.  Dans  le  premier  cas,  on  suivit  les  symptômes  des  régions  les 
plus  élevées  et  il  en  résulta  une  localisation  trop  haute. 

Du  point  lie  vue  pathologique,  il  n’y  a  que  le  premier  cas  c[ui  puisse 
nous  intéresser,  celui-ci  étant  le  seul  qui  puisse  être  considéré  comme 
nn  mélanome  médullaire  primitif. 

Le  deuxième  cas  peut  avec  assez  grande  certitude  être  désigné  comme 
nn  sarcome  médullaire  pigmenté,  d’un  caractère  primitif,  mais  la  rtature 
niélanique  du  pigment  reste  toutefois  problématique.  Une  partie  du  pig- 
n>ent  est  sans  aucun  doute  de  l’hémosidérine,  et  même  si  la  réaction  des 
sels  ferriques  n’est  pas  positive  dans  toutes  les  parties  de  la  coupe,  la 
•disposition  du  pigment  dans  le  voisinage  des  capillaires  et  dans  la  bordure 
•des  petites  hémorragies,  en  énonce  le  caractère  hématogène. 

dJn  ne  saurait  cependant  exclure  la  possibilité  qu’il  s’agit  ici  d’une  tumeur 
•contenant  un  mélange  dç  pigment  mélanique  et  d’hémosidérine. 

La  structure  anatomiijue  des  éléments  pigmentés,  leur  apparence 
'■onde,  fusiforme  et  étoilée  est  toutefois'  parfaitement  analogue  au  pre- 
cas.  Si  donc  la  tumeur,  à  un  examen  superficiel,  a  l’ajiparence  d’un 
'Mélanome,  l’examen  microchimique  rend  cette  diagnose  à  un  certain 
•degré  problématique. 

Le  premier  cas  offre  au  contraire  plusieurs  points  de  vue  intéressants, 
dddalheurcusement,  la  tumeur  ne  tut  découverte  qu’après  l’autopsie  ;  la 
*^•^6116  épinière  ayant  déjà  été  fixée  au  formol,  on  ne  put  étudier  la 
^•^rme  des  cellules  avant  leur  fixation.  La  peau  et  les  rétines  ne  turent  non 
f’d'is  aussi  minutieusement  examinées  qu’il  eût  été  possible  si  le  prosecteur 
®''aitsu  de  quoi  il  s’agissait.  Aucun  naevus,  aucune  pigmentation  anormale 
®yant  cependant  été  découverts,  et  les  médecins  de  l’hôpital  ne  jiou- 
non  plus  se  rappeler  de  cas  pareil,  on  n’a  pas  eu  lieu  de  suppo.scr 
•lUelque  loyer  primitif  à  ces  endroits. 

L’apparition  solitaire  de  la  tumeur  dans  la  moelle  en  manifeste  à  un 
^®Hain  degré  le  caractère  jirimitif,  de  même  que  la  disposition  de  deux 
différents  néiqilasmes,  phénomène  impossible  à  interpréter  comme  une 
^^t'astase.  La  nalure  rnélaniipie  du  pigment  lient,  par  suite  du  résultat 


üîüîfï 


,v//,.s  itfNGi^nr/ 


titigalif  lie  la  rcacl  ion  (1rs  sris  rrn'i([urs,  (d,  ])ar  sa  rapacité  crôtro  décciloré 
par  oxydation,  ('drr  rrrtiluic. 

Si  la  roiislatation  du  raract(''ro  ])atliologi(|ii(!  de  la  tunieur  n’(jlïre  pas 
de  trop  graiid('s  dillirullés,  l’inlerprélation  d(j  ranatomie  eu  est  d’autant 


(le  (fui  tout  d’abord  vous  ri'app((  est  la  grande  dilTénuic.e  entre  la  stnic- 
tuns  de  la  pari  i((  ('('111, raie,  Tort  pignnud  ée,  (it  eell((  de  la  partie  ventrale. 
<’.ell(;-là  (pii,  coimne  nous  vauions  de  le  dire,  a  la  l'orrne  d’un  cordon  au 
rentre  de  la  moelle,  ne  consiste  (fii’en  grands  éléments  fiigrnentés  inclus 
dans  une  substance  conjonctive,  firesque  exeinjde  de  cellules,  pliiUH 


d’une  liai  lire  libreuse  et  hyaline  (|ii(‘  d’iine  nature  f 


Cette 
me  si 


I!  inliltrative  dans  la  i 
on  ne  peut  di'uiiontrer  aucune  décapsulation  réelle.  Il  paraît  conséiiuem- 
ment  jirobable  (pie  la  partie  centrale  n'ait  pas  le  caractère  d’une  véri¬ 
table  tumeur  ;  il  est  [iliilôt  à  siipfioser  ipi’il  s’agit  d’i 
primitive,  un  «  eboristome  »  ou  «  bamartome  »  (K.  Albrecbt) 
lement  à  companu-  aux  naevi  pigmenIV-s  de  la  ficau,  dont  la  tunu 


on  ne  fient  rien  avancer,  fiar  suite  de  la  destruction  de  la  i 
sioniiée  jiar  sa  (dinpressioii.  Dans  les  exirémité-s  de  la  t 
])araît  entouré  de  niAroglie.  On  jioiirrait  cependant  se  r 
cet  liamartomc  pi'it  lircr  son  origine  de  la  fiie-mére  dans  la  1 
rienre.  lin  pareil  u(•■o^llasnlc  stalionuaire  et  bien  limité  ne  donne  fias  m'iccs- 
sairement  (1(‘  sym|it("inics  d’inifiortance,  el  il  ne  serait  pas  improbable 
(fue  certains  tubes  nerveux  aient  fin  [lasser  sans  interriifition.  SupfiosonS 
donc  (fiie  d’un  point  du  miliiui  de  cet  bamartome  lorméen  cordon  il 
r  maligne,  un  sarcome,  (fiii  du  i 


ginaire  a  liériti''  la  capacili''  de  firoduire  un 

[dus  lard  princi|ialement  dévelofifii’'  ;'i  l’extérieur  de  la  pie-mère- 
ixpliipierail  (fiie  dans  le  centre  de  la  tunieur  existe  à  l’intérieur  de 
ère  une  y.one  intermédiaire,  tandis  (pie  dans  les  extrémités  le  sSr- 
se  trouve  séfiaré  de  la  partie  ceiil  raie,  presifue  partout  bien  limiti^ 
l’intérieur  fiar  la  [lie-mère. 

xistence  simultanée  d’une  pigmentation  fiatliologiipie  de  la  p>®' 
et  d’un  n(■(l[llasme  du  .systènu'  nerveux  cenl/al,  n’est  guère  étrari' 
1  la  littérature  fiai  liologiijiie.  Cii  tel  cas  a  été  diicrit  fiar  F.  IfenscheO- 
Il  s’agit  d’un  iieiirol'ibrome  de  rac(iusti(|ue  où  l’on  a  trouvé  une  grand® 
(piantité  de  cliromatopbores  dans  la  pie-mèi 
fiaraison,  nous  (l(■signerons  le  cas  llerblinger  i 
lifiles  de  la  peau,  un 


Icmmcnt  pas  interdites.  La  disF 
,  ■  trouverait  [MUit-être  une  explication' 

filus  simfde,  si  l’on  acceptait  l’i'xisl (‘iice  d’une  tumeur  de  la  forme  d  0^ 
r  avec  l’une  des  moilii.'S  an  debors,  et  l’autre  au  dedans  de  la  P‘®' 
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mèrp.  ],a  forLc  jiiffitu'iiLülimi  (1(^  la  [larlia  rciilrah^  I roiivorait.  alors  sou 
expliration  jiai-  lina  plia!>;oryl,os(!  sacoiiilairi'  du  pigmcid-  dp  ceLLe  partie 
"ïui  se  trouve  (ui  décomposition.  Aiieuiuî  coiudusicm  à  l'égard  rie- la  dispo¬ 
sition  origiuaiiMî  d(!  la  moelle  <d.  des  dirriu’eiil es  ]iarl,ies  du  uéo])Ia.sme  ne 
pouvant  être  obtenue-,  il  l'audra  nous  eoid-eulei'  d(î  siijipositious. 

Hésumous  ees  rél'le.xious  en  déclarant  (pi’il  est  ici  (pieslion  d’un  sar- 
ootne  médullaire  pritnilif  avau'  pignundatiou  m(''lani(pie,  tirant  ])i'obable- 
Oient  son  origine  d’une  mall'oi'ination  pignu'utéi'  (bamartome  on  cliori- 
stoine)  dans  la  moelb^  ou  dans  la  [ue-mère. 

On  lu'  saurait  cejKuidanl  j.iiau-  (pie  peu  de  pi'olit  de  ces  cas  dans  la  re¬ 
cherche  de  la  genèse  ('‘[litliéliale  ou  mi’‘S(Mi(diymal(‘us(‘  des  liimeurs  méla- 
oiques. 

•le  prie  mon  cbel'  estiimi,  Monsieur  le  l'rol'esseur  b',  llensclien,  de  vou¬ 
loir  agréer  ro.xju'cssiou  respectueuse  de  ma  recounaissauce  pour  tous 
les  boi  is  conseils  et  toutes  les  inrormalions  ipi’il  m’a  donnés. 
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Société  oto-neuro-oculistique  du  Sud-Est 


Séance  du  30  décembre  1925 


Nice  (Cercle  des  médecins),  président  :  M.  Dutii.  (de  Nice). 


|iiir  MM.  C.vnLOTTi  cl,  I 


.  piir*M.  l)iiT[i.  (de  Nice). 


s  de  lu  série  l.idiétifiiie  : 


e  id.  du  I..  C.  n.  I 


des  i.erniel  d’écarter 


■s  symptômes,  l’alisence  d'.Vreyll,  permettent,  .l’autre  part,  d’éliminer 
e  tai.es  ancien  fixé  id  sans  réaction  Inimurale.  Les  substances  loxicjneS 

n  inécn- 

s  vaccinales. 
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su  cas  (le  contusion  de  la  moitié  postérieure  du  crâne,  et  tendance  naturelle  du  ver¬ 
tige  à  réj'resser  en  rabsence  de  lésion  profonde  du  labyrinthe. 

U’autre  ])art,  exposé  de  conclusions  nouvelles.  Les  traumatismes  de  l’orbite  et 
•ie  l’étajje  antérieur  peuveid,  ne  pas  s’accompagner  do  vertiges;  il  n’y  a  pas  de  pro¬ 
portion  (uitr(!  la  gravité  du  trauma  ((t  la  production  du  vertige;  les  vertiges  très  mar¬ 
qués  sont  pres(iue  toujours  d’origine  otique  ;  une  petite  lésion  irritativ('  engendre, 
plus  souveid,  le  vertige  (m’une  grosse  lésion  destructive;  l’amblyopie  iiarfois  asso¬ 
ciée  au  vertige  est  sans  doute  d’origine  vaso-motrice  ;  une  intelligence  dé\  elopi)ée 
iovorise  l'éclosion  du  vertige  mais  |iermet  aussi  une  meilleure  adaptation  aux  condi¬ 
tions  nouvelles  do  la  statique  ;  il  est  très  important  d’apprécier  le  fonds  mental  de 
tout  sujet  vertigineux. 


tfn  cas  d’éclampsie  otitique  du  nourrisson,  par  .M.  Lai’ouuu  (de  .Nice). 

Un  bébé  de  1 1  mois  présente  brutalement  des  crises  subintrantes  d’éclam[(sie 
8<ïn6rulisée.  1,’examen  décèbi  des  tympans  ternes  et  légèrement  bombés  dans  leur 
Portie  postéro-supérieure.  La  |iaracentèse  double  arrête  les  phénomènes  convulsifs 
'lui  d’idlleurs  réapparaissent  dès  la  moindre  rétention,  lorsque  l’écoulement  séro- 
Purulent  auriculair((  se  révèle  insuffisant.  11  y  a  donc  ('(dation  indiscutable  entre  l’état 
Auriculaire  et  l’état  méningé.  Ainsi,  devant  des  phénomènes  convidsifs,  l’examen  des 
^yuipans  s’impose  et  leur  teinte  idombée,  leur  aspect  infiltré  commandent  la  |iara- 

Aoutèse. 


Zona  otitique  et  trigémellaire  bilatéral,  par  M.  Papin  (de  Nice). 

Le  cas  rap](orté  concerne  une  malade  âgée  de  cinquante  ans  qui  prèsenla  un  syn- 
'^•'Ome  otitique  fruste  bilaténd,  caractérisé  |)ar  une  otalgie  violente  coïncidant  avec  une 
^•■uplion  /.ostérienne  au  niveau  de  la  zone  de.  la  Ramsay  Ilunt,  mais  non  accom- 
PAgnée  de  vertiges,  de  paralysie  faciale,  de  troubles  de  la  gustation. 

U’unc  fa(;on  concomitanle,  existait  un  zona  trigémellaire  intéressant  une  jiartie 
'^u  territoire  de  la  V”  paire  et  sitïgeant  des  deux  côtés.  Les  troubles  auditifs  étaient 
AU  rapport  !(V('C  des  phénomènes  d’obstruction  t(d)ulaire  par  atteinte  du  rameau  de 
*A  Vo  poire  inne.rvaid.  la  porti((n  |diaryngienne  de  la  trompe. 

La  notion  (h;  contagion  parait  bien  établie  dans  le  cas  rapporté. 


“unilestations  hystéro-traumatiques  prémonitoires  d’une  atrophie  optique 
tabétique,  jau'  M.  l■'.\n.NA^Il••,n  (d((  Marseille). 

^Liit  mois  après  avoir  re(;u  en  plein  visage  un  jet  de  gaz  ammoniac  (pii  avait  com- 
jl'Andi'.  oui;  iavolidité  de  Ib  jours,  un  ouvrier  se  plaint  de  diminution  extrême  (te 
Acuité  visuelle  (réduite  à  l/ôb")  sans  aucun  symptôme  oplitidmoscopiqiie  ni  pupil- 
s  atteinte  du  champ  visiud.  et  présente  du  blépbarospasme  et  de  la  pdioto- 
ms  affection  inflammatoire  des  membranes  externes  ;  le  diagnostic  d’hys- 
U'I'raumatisme,  c()nsé(]uence  éloignée  du  trauma,  est  évident.  Plus  d’un  an  iqjrès 
'  examen,  on  const.ate  de  l’atrophie  papillaire  double,  incomplète,  dont  les  pre- 
signe.s  ophtidmoscopiques,  m(’'connus  tout  d’abord  et  attribués  à  de  l’hyper- 
A'on  oculiure,  étaient  syniiitomatiqnes  d’un  tabes  (pie  l’examen  neurologique 
S^Uérul  permet  (i’affinner. 

Uî  cas  (l’associai  ion  hysl,éid-organi(pie  découlent  deux  notions  :  1  “  l’une  pratique  : 
1  présence  d’une  manifestation  oculaire,  d’ordre  névr()patbi(pie  même 
,in  examen  somati(pio  du  système  nerveux  pour  dépister  une  affection 
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oi‘j',tni([iii‘  S(ius-jHCi!iil(i  ;  2»  raïUt'd,  piilhdfrt'iiiinic  :  fxlériorisulioii  foiiclioniiplle  de 
losiouv  üi'ijiiiiitiiios  à  leur  début,  sous  forint'  de.  >yiu|)lônies  (bléiiliurospasmc,  plioto- 
pliobif;  i|iü  ont  jadis  impressionné  ie  sujet  qui  ll■^  n  observés  soit  sur  lui-même  (c’est 
le  cas  ici)  soit  dans  son  entourage. 

Note  sur  la  mydriase  spontanée  dans  les  décollements  de  la  rétine, 

par  M.  Ji^an  Sicdan. 

1,’aid.eur  a  oliservé  dans  d  cas  d(^  déeollemeni  île  la  rétine  d’étiologies  diverses  la 
persistance  définitive  d’une  mydriase,  avec  conservation  dos  réflexes.  11  n’y  avait 
pas  d’iiypotonie. 

D.ins  ce  cas,  la  mydriase  céda  à  la  cure  cbirurgicale  du  décollement  (sclérotomie) 
néeessilée  par  une  liypertension  concomitante  ipii  faisait  craindre  un  cysticerqiie 
so  is-rétiuieu.  La  mydriase  réapitariit  ipiand  il  y  eut  récidive  du  ilécollement.  Le 
plié.ioniène  semble  donc  d’origine  rétinienne. 

Les  alcaloïdes  ont  une  action  ra[iide  et  puissante  sur  ces  iris  dilatés.  11  ne  saurait 
s’agir  de  dilatation  durable  postatropiniipie  car  le  médicamerd  ne  fut  [las  instillé 
dans  tous  les  cas  et  la  mydriase  dure,  dans  tous,  dejuiis  plus  d’un  an. 

La  syphilis,  l’étiologie  dentaire,  l’étiologie  traumatique,  ont  été  éliminés  dans 
les  3  cas. 

.1.  Hnooiii.-I.ACiiAUX. 


Société  clinique  de  médecine  mentale 


Séance  du  15  février  lOW. 


Trois  cas  d’épilepsie  chez  des  descendants  de  paralytiques  généraux. 

MM.  .MABcHANnet  Bahuk  présentent  3  cas  d’épilepsie  idiopathique  dans  lesquel® 
la  paralysie  générale  d’un  des  ascendants  est  le  principal  argument  ipn  actuellcmed*’ 
plaide  en  faveur  de  l’origine  hérédos[iécifique  du  mal  comitial. 

Che/  ces  malades,  l’examen  du  sang  est  actuellement  négatif,  et  chez 
d’elles  l’examen  du  liipiide  céphalo-raclildien  ne  donne  également  iiue  des  résOÎ 
tats  négatifs.  Ou  note  cependant  que  chez  deux  de  ces  malades  le  Wassermann 
été  positif  au  moment  de  l’éclosion  de  l’épilejisie.  Comme  stigmate,  on  ne  constat® 
chez  deux  îles  malades  que  l’écartemeid.  des  Incisives  supérieures.  Les  auteurs  inSl®" 
lent  sur  la  difficulté,  dans  de  tels  cas,  de  dépister  l’origine  hérédo-spécifique. 

Catatonie.  Torsion  et  incurvation  spasnaodique  de  la  tête  et  du  tronc. 

.M.  CAeiiitAs  et  .MUO  CiiM.Kunnprésententune  jeune  fille  de ‘iCi  ans  manifestant  dep®** 

décembre  ltl‘.>3  un  syndrome  catatonique  ayant  débuté  par  un  épisode  fébrile  t’’  ^ 
fugace,  suivi  d’uu  élat  mélancolique  avec  idées  de  suicide.  Depuis  l’internement, 
remonte  au  début  du  janvier  1924,  l’état  catatonique  persiste  et  s’accompagne 
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mutisme  absolu  ;  il  est  l’einarqimble  par  rexistence  de  sléréol ypies  d’attitudes  inté- 
fessantes  par  leur  fixité  el  leur  durée,  de  contractures  et  de  phénomènes  spasmodiques 
plus  récents,  lui  tète  est  haliituellcunent  tournée  au  maximum  vers  la  dianle,  les  yeux 
^tant  déviés  en  position  extrèm(ulu  même  côté.  Par  inlervailes,  et  surtout  lorsqu’elle 
s  aperçoit  (pi’oii  l’cdiserve,  la  malade,  par  une,  série  de  secousses,  réalisenne  atlitude 
'Complexe,  eonslituée  |iai'  l’hyperextension  et  la  rotation  de  la- tète  vers  la  (liante, 

1  inclinaison  latérah'  du  rachis,  sa  rotation  sur  l’axe  vertical  combiné((  à  une  lor- 
•lose  accimtuée.  .Malf^ré  l’analofi-ie  apparente  ipii  existe  entre  cet  ensemble  symptoma- 
liquo  et  les  étals  traduisant  l’exagération  du  tonus  de  posture,  tels  (pie  la  rigidité 
'lécérébrée.  les  auteurs  ne  pens((nt  pas  qu'il  s’agisse  d’altération  mésocéphaliqiu! 
mais  idiitôt  de  phéuonn'mes  comparables  aux  contractures,  aux  hyperlonies  décrites 
*m's  le  nom  de  troubles  moteurs  réflexes  ou  physiopathiques.  > 

Paralysie  générale  prolongée  avec  aphasie. 

Mm.  D.miav,  .Viii'u.Y  ot  li.xun'n  iirésentont  un  sijjet  atteint  depuis  IIIIS  d’un 
*yndr()m((  de  démence  |)aralylique  nettement  caractérisé,  et  (pii  prf-senle  depuis 
*922  un  état  psychique  et  physique  stationnaire  avec  démence  jirofonde  et  globale, 
troubles  dysarthriques  et  parétoalaxiqucs.  Ce  sujet  est  atteint  en  jilus  d’aphasie 
®énsori(d|e  (surdité  et  cécité  verbales)  et  motrice  avec  troubles  para|)hnsiques.  I.es 
Autours  iiisi.sIriiL  sur  Ir  caracton'  défiiiiLif  do  ccLtc  a])liasio  cl  sur  sun  insiallntioil 
Pfogr-s.iive,  sans  ictus  appanuil. 

Névraxite  infectieuse  généralisée,  par  MM.  X.  Anéi.Y  et  IlAi  nn. 

Observation  d’une  affection  neuro-psychique  remarquable  par  son  évolution.  11 
^  *  eu  deux  périodes  :  1“  période  aiguë  (atteinte  généralisée  du  névraxe  sauf  du  mé- 
*®hcépliale  ;  confusion  mentale.  ;  paralysies  complexes. 

l’ériode  résiduelle  (au  point  de  vue  psychique  :  syndrome  hébéphrénique  ;  au 
Plint  de  vue  neurologique  :  jiaralysie  flasque  do  l’extrémité  des  membres  inférieurs). 
L  éti(i|(,j,i,,  ij,,  eciq,,  affection  est  imiiossiblc  à  préciser.  Le  diagnostic  d’encéphalite 
'épidémique  est  lu'u  satisfaisant. 


Deux  cas  d’hérédosyphilis  neurotrope.  ' 

'éi-  MAnin  présente  un  cas  de  paralysie  générale  juvénile  chez  un  sujet  de 
'"'s,  fils  d’une  paralytiipie  générale  accouchée  à  l’asile  oi'i  elle  est  décédiV.  11 
®tPt  (Pana  pérédo  syphilisnenrotrope. 

**  'ipporte  un  encéphale  à  lésions  do  méningo-cncéphalite  diffuse.  I.e  père  du  malade 
décédé  aussi  lui-mème  de  paralysie  générale  à  l’asile. 


Cas  d’amnésie  par  transfixion  des  lobes  frontaux  (coup  de  revolver  après 
homicide,  lentativ(!  de  suicide  à  doux.) 

^C'dnite  d’impulsions  similaires  à  la  suilfe  d’éthylisme  5  ans  après. 

Etat  parkinsonien  postencéphalitique.  Mélancolie,  par  M.  CAi'unAS 
ot  M""  CULLERRI'.. 

^  agit  d’une  femme  de  4M  ans,  habituellennmt  bien  ))ortanle  jusqu’en  1920.  A 
'  'diO(|ue,  elle  présente  une  [lyrexie  qualifiée  de  fièvre  typhoïde  avec  somno- 
“■'■vi’F.  NeuROLOüigi.ii.  -  r.  i,  n"  4,  aviui,  1920.  30 
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Iciico,  qui  SRinble  bien  avoir  été  une  cncéphalilique  épidémique.  Pas  do  séquelles 
immédiates,  la  raideur  musculaire  n'ayant  été  remarquée  qu'en  1924.  Depuis  lors,  cette 
rifridité  s’est  accentuée  pour  aboutir  à  un  parkinsonisme  postencéphalitique  typique, 
avec  bradyciriésie,  sans  tremblement,  palilatie,  salivation  exagérée,  sudation.  Au 
point  de  vué  mental,  on  ne  remarque  d’abord  qu’une  certaine  irritabilité  et  une  bra- 
dypsychie  nette. 

Depuis  mai  1925,  cette  femme  présente  un  syndrome  mélancolique  ayant  débuté 
par  de  la  céphalée,  do  l’insomnie,  un  état  d’inquiétude  diffuse.  Actuellement,  il  s’affit 
d’une  mélancolie  anxieuse  avec  idées  confuses  de  persécution,  frayeurs,  hallucinations 
auiiitives,  état  jjanophobique,  anxiété,  pleurs. 

signaler  la  lenteur  habituelle  des  mouvements  et  de  la  parole,  contrastant  a\  ec 
la  rapidité  des  gestes  et  des  discours  survenant  par  intervalles  et  aussi  le  caractère 
spécial  du  pleurer,  voisin  du  pleurer  spasmodique. 


Un  cas  d’encéphalite  épidémique  aiguë  à  forme  mentale,  jtar  .MM.  IlAVNiiAb, 
MAnciiANt)  et  Dkshayhs. 

Début  brusque  par  un  délire  onirique  entrecoupé  de  périodes  de  lucidité,  par  de  j» 
photophobie  et  de  l’hyperacousie.  Deux  jours  plus  tard  diplopie,  secousses  myoch'* 
niques,  raideur  de  la  nuque,  température  élevée.  Délire  aigu.  Mort  six  jours  après  1* 
début  dos  accidents,  l’as  de  lésions  méningées  inflammatoires  ;  diffusions  sanguin'"* 
intrapiemérieimes  ;  infiltrations  plasmatiques  des  parois  vasculaires  et  nodules  >n' 
fectioux  dans  le  pédoncule  cérébral  et  le  bulbe.  Altérations  cellulaires  diffuses,  d’ordri) 
toxique  aboutissant  à  une  véritable  qécrose  cellulaire.  Nombreuses  hémorragn’* 
capillaires.  Ces  lésions  indiquent  la  malignité  particulière  du  virus. 


Tumeur  de  la  base  du  cerveau  d'origine  pharyngo-hypophysaire.  Nanisno®' 
Moria,  par  .M.  Thènisl. 

l’réscutation  des  pièces  d’un  cas  du  service  du  D’  Ducosté.  Epitliéliome  de  l’hyp'^' 
pliyse  avec  envahissement  de  la  base  du  cerveau  ;  dilatation  considérable  de  la  port!®® 
frontale  des  ventricules  latéraux  avec  atrophie  extrême  des  lobes  frontaux.  Il  exlt*’* 
une  déi)russion  cupuliforme  au  centre  do  la  selle  turciquo  élargie,  vestige  vr»'" 
semblable  do  l’orifice  supérieur  du  canal  cranio-pharyngien.  Un  petit  prolongcme® 
de  lii  tumeur  y  ;idliére  faiblement.  Ua  tumeur  provient  vraisemblablement  du  tractu* 
pharyngo-hypophysaire.  Les  organes  génitaux  sont  peu  volumineux  mais  non  atr®' 
[diiés.  Los  cellules  spermatiques  existent  mais  sont  au  stade  de  repos  ;  il  n’y  a  pas 
spermatozoïdes.  11  existe  des  cellules  interstitielles  mais  en  rares  amas.  Légère  s®* 
rose,  du  corps  thyroïde  d’ailleurs  d’aspect  normal.  Epiphyse  normale.  Caiïsulcs  surr 
nales  normales.  Tous  les  viscères  ont  un  volume  infantile. 

Cliniquement  :  arrêt  de  développement  physique  à  l’Age  de  14  ans.  Naniè>®* 
hypophysaire.  Le.  |)oids,  à  ‘20  ans,  est  de  .3(i  kilograrnme.s. 

Arrêt  do  développennmt  intellectuel,  perversions  instinctives.  Arrestation  P®** 
vagabondage.  A  l’asile,  il  prï^ente  le  tableau  de  la  moria  :  excitation  continue,  P**''^* 
ries,  bavardages  voilant  une  notable  diminution  intellectuelle,  brusquement  3  ^  ; 

après  son  entrée,  il  tombe  dans  un  état  dépressif  avec  mutisme.  Amaurose  prog®®* 
sive.  Mort  |)ar  cachexie,  à  ‘22  ans. 

Les  faits  à  signaler  sont  d’une  part  la  manifestation  de  symptômes  psychil 
réalisant  uru!  dos  formes  des  syndromes  frontaux,  d’autre  part  la  lenteur  J® 
marche  de  l’affection,  son  insidiosité  qui  la  fait  méconnaître  et  l'aggravation  brus<l® 


11.  Colin. 
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Société  médico-psychologique. 


Séance  du  22  février  1926. 


A  propos  du  mariage  des  malades  internés.  Un  cas  d’espèce. 

L’autour,  ù  ju'opo.s  Vlu  marin);o  réalisé  d'un  malado  —  paralysie  générale  en  rénds- 
sion  — .  placé  volontaireinotd,  rappelle,  après  fpiolques  principes  généraux,  les  discus¬ 
sions  qui  ont  ou  lieu  sur  le  meme  sujet,  en  1871  et  1876,  à  la  Société  médico-psyclio-  ' 
’ogiquo. 

Il  énumère  ensuite,  les  diverses  qiiosLioiis  do  (iétail  successivement  posées  par 

cas  observé  et  |)articulièremcut  :  nécessité  do  la  constatation  précise  de  l’état 
niontal  à  la  dalc  de  l'acle  et  par  rapport  à  ce  dernier,  demande  de  certificat  ])ar  avoué, 
objections  soulevées  à  propos  des  publications  do  la  résidence,  possibilité  (l’opposi- 
'■'un,  cerlifical  à  l'aulorilé  adminislralive  à  la  date  du  mariage,  célébration  à  la  mairie 
'lu  lieu,  sortie  ultérieure  par  le  jeu  des  dispositions  légales. 

Puis  il  examine,  théoriquement,  qmdques  jioints  laissés  en  dehors  jiar  la  réalisation 
'lu  cas  présenté,  en  particulier  Yanmilahililé,  le  rôle  d’une  inlerdiciiun  puslérieure, 

1  intervention  possible  du  curalenr  à  la  persoimo.  Le  tout,  pour  solliciter  l’avis  de  la 
Société  sur  les  diverses  questions  |)üuvant  se  jioser  en  pareil  cas  et  les  critiques  ‘sur 
lu  conduite  à  tenir  en  face  de  chacune  d’elles. 

Démence  précoce.  Schizophrénie,  Schizo'idie,  i)ar  M.  Mi.xkovvski. 

Bleuler  a  continué  l’oouvro  ilc  Kraepelin.  Au  côté  clinicpie,  il  a  ajouté  un  côté 
psychanalytique  inspiré  par  les  travaux  de  Freud.  Cependant  Bleuler  admet  qm:  la 
schizophrénie  est  dans  toute  son  étendue  une  affection  organique  dont  la  première, 
PiUnifestation  est  un  trouble  de  l’association  des  idées.  Pour  Minkowski,  l’essentiel 
*1®  la  .schizophrénie  est  la  perte  de  contact  vital  avec  la  réalité. 

Kretschmerailmet  que  ia  schizo|)hrénic  se  développegrâceà  uneconstitutionspéciale, 
*u  schizo'idie,  caractérisée  par  une  discordance  particulière  entre  les  réactions  du  sujet 

l’ambiance.  Cette  notion  est  basée  sur  des  recherches  généalogiques  et  anthnqo)- 
Piétriques.  11  ue  i)arait  guère  possible  d’intercaler  une  entité  nouvelle  entre  la  cons- 
lltution  schizoïde  et  la  schizophrénie.  Les  cas  de  démence  précoce,  au  sens  strict  du 
/bot,  s’ils  existent  sont  très  rares. 

Hans  la  schizophrénie,  ou  trouve  des  cas  graves  et  des  cas  légers,  maislasimilitude 
olinique,  les  caractères  particuliers  des  états  terminaux  dans  les  cas  graves,  les  l  e- 
bberches  de  Krestchrner,  les  résultats  thérapeutiques  plaident  eu  faveur  de  l’yiiiuiou 
1b  11  s’agit  là  de  différences  do  degré  et  non  de  nature. 

Honlugiou  mentale  datant  de  plus  de  deux  ans  guérie  à  la  suite  d’une  injec¬ 
tion  de  térébenthine,  par  MM.  Guiraud  (d  Ciianiîs. 

Hhe  femme  de,  28  ans,  dix  jours  après  son  troisième  accouchement,  présente  une 
*^bbtusion  mentale  très  grave  avec  accès  éclamidiques  et  mauvais  état  général.  Ajirès 
*^tion  des  symptômes  alarmants,  un  état  do  contusion  chronique  avec  agitation 
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df'  pprsCciition  avoc  hallucinations  cl  nombreuses  interprétations  délirantes,  associé  à 
un  état  dépressif.  Ces  troubles  ont  été  améliorés  et  guéris  |)ar  des  ponctions  lombaires 
répétées,  la  première  ayant  révélé  une  hypertension  élevée  (61  cm.)  qui  s’abaissa  pro- 
giM'ssivement  ;  une  recrudescence  de  la  ]iression  céphalo-rachidienne  s’accompagna 
d’une  rechute  psychopathique  qui  fut  jugulée,  dénnitivement,  par  do  nouvelles  sous- 

Fugues  obsédantes  et  encéphalite  épidémique. 

i\l.M.  Roonn  Dupuy  et  MAunrcE  Hyveut.  11  s’agit  d’un  homme  de  25  ans  qui  a  fait 
7  fugues  à  caractère  d’obsession  dromornaniaque,  depuis  3  ans,  à  la  suite  d’une  encé¬ 
phalite  épidémique,  contractée  en  1920.  laissant  actuellement  quelques  séquelles  neu¬ 
rologiques  et  ayant  créé  chez  lui  un  état  anxieux  à  paroxysmes,  en  tout  comparable  à 
celui  des  obsédés  constitutionnels.  On  peut  penser  en  pareil  cas  à  la  localisation  do  l’in- 
feclion  sur  un  centre  sympathique  supérieur  Ihalamencéphatique,  dont  l’existence 
n’est  pas  encore  reconnue. 

M.tii.Aiirjn  rappelhi  que  ces  fugues  postencéphalitif(UPs  ne  sont  point  très  excep- 
lionnelles  et  qu’elles  représentent  un  inlérèt  [jratique  tout  particulier  en  médecine 


André  Ceillier. 
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Syndrome  do  Babinski-Nageotte,  par  L.  Gravier  et  P.  Delore.  Sociélé  médicale 
des  Hôpitaux  de  Lyon,  8  décembre  1925. 

Les  auteurs  présentent  une  femme  de  34  ans,  atteinte  de  rétrécissement  mitral 
il  y  a  13  jours,  fut  prise  de  vertige  intense,  vomissements,  dysphagie.  Elle  vint  à 
'hôpital,  hyposyslolique  et  présentant  le  syndrome  de  Babinski-Nageotte  :  hémi¬ 
syndrome  cérébelleux  droit  avec  vertiges,  ataxie,  myosis  et  rétrécissement  de  la  fente 
Palpébrale,  hémiparésie  et  hémianesthésie  à  type  syringomyéliquc  du  côté  gauche, 
''ysphagie  ayant  nécessité  l’alimentation  rectale.  Actuellement  régression  de  tous  les 
Signes.  Il  s’agit  chez  cette  malade  d’une  embolie  de  l’artère  vertébrale  droite  à  sa 
'arminaison  dans  le  tronc  basilaire.  Pas  de  signes  de  spécificité.  Si  le  syndrome  lui- 
•hêmc  est  bien  connu,  l’étiologie  embolique  lui  a  été  rarement  reconnue. 

J.  Dechaume. 

Accidents  nerveux  d'origine  organique  dus  à  l’éloctrocution,  parCaouzoN.  Mar¬ 
seille  méd.,  15  janvier  1925,  p.  94-98. 

A  côté  de  troubles  nerveux  purement  fonctionnels  dont  l’auteur  rapporte  deux 
^’^emples  (contracture,  d’une  jambe,  crises  pithiatiques),  l’électricité  peut  provoquer 
accidents  nerveux  organiques  :  radiculite  légère  de  C*-D*  dans  un  cas,  choréo- 
""létose  persistante  dans 'un  autre,  troubles  psychiques  dans  un  troisième. 

n.  Roger. 

ancien  loyer  provençal  d’héméralopie  nougarieime  :  Héméralopie  congé¬ 
nitale,  familiale,  héréditaire  (type  de  Vendemion),  iiar  Tncc  et  Opin.  Mar- 
^lille  méd.,  15  aofiL  1925,  p.  1314-1318. 

Statistique  portant  sur  142  sujets  appartenant  à  cinq  familles  de  Néoules  (Var), 
^oat  42  atteints  d’héméralopie  héréditaire  (17  vivants)  essentielle  (sans  lésions  ophtai 
'hologiqucs)  atteignant  indifféremment  les  deux  sexcs%  Les  sujets  .sains  nés  de 
Parents  héméraiopes  ne  transmettent  jamais  la  maladie  à  leurs  descendants. 

H.  Roger. 

^heumogastrique  et  ulcère  de  l’estomac  par  M.  Loeper  et  G.  Marchal,  Presse 
médicale,  p.  17,  11“  2,  G  janvier  1920. 
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Etudes  et  recherches  sur  la  tétanie.  La  fonction  du  thymus  dans  la  pathogénèse 
de  la  tétanie,  pm'  G.  .M  acciotta.  PiilicUnic't,  scz.  med.,  au  32,  u»  12,  p.  5iS'J-ünO,  tl6- 
ceiiibru  J'.)2û. 

La  lliyiiicclimiic  lutalc,  praliipiée  clioz  des  aiiiiiiaux  jeunes,  iic  Uéleruiiue  pas  l'ap- 
pariüuu  (le  uiauil'esi.aüuus  l.élauiques  I(ji'S(iue  les  iiaralliyi'uïdes  oui  6lo  respecL('eS. 
l'ar  cuiilre,,  la  I  hytueeluiiiie  d(''leriuine  de  uolables  inodiricaliuris  de  l’équilibre  aeido-- 
basique;  ell((  l((  déplae((  \  ('rs  des  valeurs  plus  basses  d’alcalinilé  par  (dl'el  de  la  dimi* 
uutioii  de  la  cuneeul raliou  des  bydroiténious  dans  1((  plasma,  de  la  réserve  alcaline 
et  dans  quel(|U((  mesure  du  coilleiiu  eu  bicarbonate.  Pur  suite  de  la  lliynuxlomie,  on 
voit  cunslammeut  et  notablement  au^'iiumlée  l’éliminatiou  du  calcium  et  du  magnésium 
et  leur  teneur  dans  le  sang  ;  et  surlout  c’est  le  taux  du  calcium  iouicpie.  qui  est  b'jgère- 
meut  augmenté  dans  1((  sang.  Au  coulraire,  le  taux  du  cidcium  et  du  magésiiim  est 
diminué  dans  les  tissus  (muscles,  os,  tissu  nerveux)  (pii  s'en  trouvent  notablement 
appauvris. 

L’est  au  maiulien  ou  li  raugmentation  du  ealeium  i(UU(pie  dans  le  sang,  et  du  ma¬ 
gnésium  ioni(pie  probablement  aussi,  (pi’il  faut  atiribuer  le  mampie  d’apparition  de 
pbénomèues  lé|ani(pies  malgré  la  l'orte  éliminalion  du  calcium  et  du  magnésium,  parce 
((ue  cette  éliminalion  comprend  esseni i(dlemenl  des  sels  à  l’état  inactif. 

L’action  tétanisanle  du  pliospbale  bibasi(pie  de  soude  se  développe  plus  lentement 
chez  les  Jeunes  animaux  élbyiiiisés  (pie  chez  les  lémoins  normaux. 

La  |iaral hyroïdectomie  prati(piée  chez  les  animaux  élhymisés  au  préalable  prO- 
vo(pie  l’apparition  de  ]ihénoménes  morlels  de  lélani('. 

L’action  tétanisante  d’une  insuffisance  fonctiouuelle  du  thymus  n’est  pas  prouvée  | 
|l  semble  plulùt  (pie  le  mi'canisme  télanisani  soit  à  attribuer  à  riiypcrthymie.  L’in- 
riuence  d’une  dysfonction  tbymiipie  par  insuffisance  pourrait  être  invoquée,  avec  (hi- 
vaiitage  de  raison  dans  la  pathogénie  des  formes  morbides  avec  altérations  du  tissu 
os.seux,  comme  soûl  le  rachilisme  el  la  fragililé  osseuse.  I’.  llui-UNi. 

Roue  dentée  et  résistance  des  antagonistes  diminuent  ou  augmentent  sui¬ 
vant  les  attitudes  du  parkinsonien,  par  .MM.  .1.  I''iio.mi;nt  et  II.  (LviiuKiin.  So- 
ciiUi'  iili'dirali;  des  Hô[Hl/ili:r  de  l.i/nn,  15  décembre  11125. 

Les  auteurs  présentent  un  parkinsonien  el  font  constater  les  variations  d’intensité 
do  la  rigidité  et  de  la  roue  dentée,  variations  en  fonction  de  la  staliiiiie.  Pour  les  mettre 
en  évidence,  ils  détermiiieiil  des  moiivemenls  de  flexion  et  d’extension  passives  Hltef' 
nativ((s  du  poignet.  Les  mouvements  passifs,  incapables  eux-mêmes  de  perturber  l’équi- 
]ibre  slatiipie,  sont  exéciilés  avec  lenteur,  enireeoupés  de  pmises.  Ils  sont  reproduits 
dans  diverses  attitudes  au  cours  desquelles  l’observateur  s'attacheà  apprécier  compara- 
livenient  l’intensité  et  les  earaeléres  de  la  résislanee  des  antagonistes  aux  mouvements 
provmiués.  Pour  |ieu  (pie  l’on  se  place  dans  .des  conditions  bien  spécifiées,  les  inodif* 
cations  notées  sont  si  accusées  (pi’on  pourrait  les  dire  grossières.  Ln  les  objectivanti 
les  inscriptions  myograpliiipies  (d  électromyographiipies  les  mettent  d’ailleurs  hors  ào 
doute.  Dans  les  attitudes  non  élayées  (stalion  didioiit,  station  assise,  dos,  main  uU 
coude  non  appuyés)  rigidité  el.  roue  déniée  al  leigiient  leur  maximum.  iJans  les  attitudes 
oi'i  le  corps  est  complètement  et  eonfortahlement  élayé  (au  lit,  ou  mieux,  étendu  dans 
un  fauteuil  colonial,  membres  élalés,  la  lête  bien  calée),  rigidité  et  roue  dentée  s’atté' 
niient,  tendent  à  disparaître  surtout  si  le  malade  est  au  chaud  et  repose  dans  le.  calme 
|isychi(|ue  le  plus  complet.  Par  contre,  dés  ipie  le  parUiiisoiiien  détache  seulement  1“ 
tête  du  dossier  de  son  fauteuil,  voloiil airement  ou  par  inadvertance,  voire  même,  dès 
(pie  l’attitude  n’est  pins  aussi  confortable,  rigidité  (d.  roue  dentée  reiiaraissont  au»' 
sit(M.  Dés  (pi((  le  changement  (fut-il  imperceptible)  s’est  produit,  l’observateur  est  avci't' 


ANALYSF.S 


473 


par  la  ràsistanco  opposàc  aux  moiivainouLs  passifs  du  pnisnoL  que  l'altiUidn  a  cliango, 
qu’elp!  csl  iiisiiffisiiinmi'iiL  élayée,  (pic  le  malade  n’osl,  plus  au  repos  complot.  Les 
caractères  objectifs  de  la  ri^'idité  parkiiisonicune,  ceux  du  trcmblemiuit  iiarkinsouien 
précédemment  indiqués,  ceux  même  que  présentent  les  sujets  atteints  de  dysbasia 
jordotica  ou  d’états  dits  spasme  do  torsion  ou  d’action,  tous  syndromes  et  syinpti'nnes 
Jés  à  l’atteinte  de  l'appareil  strié,  incitent  à  penser  que  ledit  appareil  strié  exerce  sur¬ 
tout  les  fonctions  d’un  stabilisateur  automatiipie.  C'est  ]iarce  ([ue  ce  dernier  ne  fonc¬ 
tionne  plus  normalement  ([110  le  iiarkinsonien  ne  parvient  plus  a  se  tenir  debout  ou 
assi,s  «  sans  se  raidir  des  ]iieds  à  la  tête.  ».  Les  nécessilés  de  la  statique  lui  imposent 
'*^8  lors  un  épuisant  effort.  •  .1.  Düchau.m  n. 

parkinsonien  a-t-il  vrainaent  un  tremblement  de  repos  ?  par  .1 .  P'rom  nx  i' 
et  I’.  Dnt.onn.  SnciHf  niéiUralc-  tic, s  llô[iilaii.i-  de.  hynn,  lô  décemlire'1925. 

Les  auteurs  remettent  en  ipiestion  la  notion  classi([ue  faisant  du  tremblement  ]iar- 
L'n.sonien  un  tremblement  de  repos.  I.e  parkinsonien  postencépbalitique  qu’ils  [iré- 
®entenL  est,  il  est  vrai,  secoué  d’un  tremblement  intense  et  incessant  surtout  accusé  aux 
**'uins  lorsqu’il  est  assis  immobile,  les  avant-bras  reposant  sur  les  genoux.  Si,  mènu^ 
assis  près  d’une  table,  il  pose  une  dos  mains  sur  celle-ci,  le  tremblement  de  cette  main 
le  mouvement  avait  fait  monuudanément  cesser  reprend  aussitôt  avec  force.  Mais 
'lo  telles  attitudes  non  élayées  ou  insuffisannneni ,  (pie  l’Iionirne  normal  ne  peut  main- 
^Okir  sans  fatigue,  ne  sont  nullement  d(^s  attitudes  de  re|ios.  Kl  d’ailleurs  le  résullal 
obtenu  dans  les  contre-épreuves  suivantes  n’est-il  pas  décisif  ■fConfortableini'id  couclui 
*lans  un  fauteuil  colonial,  tête  bien  calée  reposant  contre  un  coussin,  bras  et  jambes 
étalés  et  un  peu  exhaussés, le  parkinsonien  voit  son  tremblement  diiniinu'r  consi- 
''•^fablcmcnt,  sinon  disparaître.  Pour  le  faire  cesser,  il  suffit  encore  (pi’il  prenne  l’une 
attitudes  de  prédilection  de  l’homme  faligué,  qu’il  s’accoude,  coufortablement  à 
'“'0  table,  la  tête  sur  la  main,  l’antre  bras  allongé  sur  la  labié.  Dès  que  h;  corps 
bien  étayé,  on  voil.  le  trenddemcnl 'diminuer  ou  cesser  :  bras  et  musculalure  dont 
^^^Pend  la  statique  du  corps  sont  devenus  en  queh|ue  sorte  solidaires.  Le  premier 
^agileet  tremble  tant  (pie  l’autre  n’est  pas  en  \rai  repos.  tend-elle,  ainsi  que  dans 
®  attitudes  bien  étayées,  le  tremblement  du  liras  tend  du  même  coup  à  disparaître, 
'"‘'■'•emt-elle  le  repos  absolu  comme  dans  le  sommeil,  lout  tremblement,  fut-il  des  plus 
®®ausés,  s’efface  absolument,  il  cesse  même  un  peu  avant  le  début  du  sommeil  et  in- 
''“Prend  qu’un  peu  après.  'l'ouL  se  pas.se  comme  si, môme  limité  au  bras, le  tremblement 
■*’®’'kinsonieu  n’était  (pie  l’expression  d’une  perturbalion  du  système  qui  règle  aiilo- 
**'aliqui;rnent  lu  statiipie  du  corps.  Dans  le  syndrome  parkinsonien,  ledit  appareil  ue 
‘''•^Vient  plus  à  l’assurer  dans  les  conditions  opfima,  les  ]ilns  écoiiomiipies,  d’oii  é|Mii- 
^“kicni  pres(p1o  immédiat  et  treniblement  pendant  l’efforl  stati(|ue. 

.1.  DiiCii.vu.Mi;. 


y«drome  physiopathique  séquelle  de  fracture  de  cuisse  datant  de  1918,  avec 
dislocation  du  genou  expliquant  les  phénomènes  irritatifs,  par  L.  'rixinii 
d,  FnoMiixr.  SocUlé.  médicale  des  Hôjnlanx  de  Lyon,  21  novembre  1925. 

kiitcurs  préseuleiit  1111  ancien  bic.sso  de  guerre,  qui,  eu  raison  d’une  énorme  dislo- 
^  'kii  d’un  genu  recurvatum,  de  troubles  trophiques  iilcératifs.cL  de  douleurs  d’une 
mmo  acuité,  est  venu  réclamer  l’amputation.  L’examen  neurologique  montre  qu’on 
J,  porter  le  diagnostic  de  compression,  ni  de  névrite  du  sciatique,  étant  données 

sence  de  troubles  des  réactions  électriques,  l’intégrité  du  réflexe  achilléen,  la  topo- 
Pliie  des  troubles  amyotropliiipies  et  iilcératifs.  L’intensité  des  troubles  ne  permet 
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piis  d’incriminer  l’hystérie,  ni  l’immobilisation  d’autant  que  le  blessé  (le  temps  de 
consolidation  de  la  fracture  étant  révolu)  ne  s’est  jamais  immobilisé. 

Le  syndrome  présenté  par  le  malade  répond  trait  par  trait  au  syndrome  dit  physio- 
l>athique  ou  réflexe.  Les  troubles  de  la  réf'ulation  sympathique  sont  d’ordre  irritatif  : 
réduction  des  oscillations  sous  l’action  du  froid,  hyperhydrosc  locale  spontanée  et  pro¬ 
voquée,  exagération  du  réflexe  pilo-moteur. 

Il  y  a  lieu  de  penser  que  la  dislocation  du  genou,  entraînant  pendant  la  marche  des 
tractions  répétées  du  sciatique  et  des  plexus  nerveux,  est  la  cause  provoquant  ou  perpé¬ 
tuant  le  syndrome  irritatif.  Les  douleurs  cessent  lorsqu’on  immobilise  le  genou  par  un 
petit  plùlrc,  la  marche  redevient  alors  normale.  C’est  pourquoi  l’on  va  tenter  de  re¬ 
médier  ])ar  une  arthrodèse  à  la  durée  et  à  la  fixité  du  syndrome  physiopathique  re¬ 
montant  à  1918.  J.  UlîClIAUME. 

Syndrome  de  Raynaud,  juir  P.  Micignat  cl  .M.  K\i'L\y,  Gazelle  des  liôpilaux,  t.98, 
11“"  95  et  97,  p.  1545  et  1577,  28  novembre  et  5  décembre  1925.  —  (Revue  géné¬ 
rale). 

Céphalée  rebelle  après  rachianesthésie  par  .\L  Arnaud.  .Soc.  de  Chir.  Marseillfi 
0  avril  1925. 

Echec  de  l’injection  de  sérum  artificiel  et  d’eau  dislilléc  ;  guérison  après  ingestion 
d’I  gr.  50  de  Ihéobromine. 

De  l'action  de  la  rachianesthésie  deuis  l’iléus,  |iar  Cli.  Lefebvre  (de  Toulouse). 
Presse  médicale,  n“  101,  p.  1071  19  décembre  1925. 
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CERVEAU 

La  conception  de  l’aphasie  temporo-pariétale  dite  aphasie  de  Wernicke, 

Ch.  Foix.  Presse  médicale,  n“  88,  p.  1457,  4  novembre  1925. 

Celle  variété  d’aphasie,  improprement  aiipelée  sensoriello,  est  en  réalité  composé® 
do  trois  éléments,  mélangés  en  proportions  variables,  à  savoir  l’élément  amnésiq**®/ 
l’élément  agnosique,  l’élément  dysphasiqne. 

1,'étémenl  amnési(jue  est  le.  [dus  important.  Constant,  il  donne  li  l’aphasie  de  Wof' 
niche  sa  caractéristique,  l’oubli  du  vocabulaire  ;  l’imijossibilité  de  dénommer  les  obj®*^ 
présentés  est  l’élément  clini(|uo  (essentiel  en  ce  qui  conciu'iie  le  langage.  Mais  l’élém®®^ 
amnésique  de  l’aphasie  de  Wernicke  n’est  pas  strictement  limité  à  la  parole  ;  il 
aussi  sur  les  notions  didacti(|ucs  ap|)rises,  sur  les  ad  es  com|dexes  et  délicats,  enfin  8®^ 
h's  luanoouM-es  relativement  simples,  comportant  d(‘s  actes  simples,  mais  en  sén®’ 
Très  7narqué,  l’élément  amnésique  arrive  à  réidi.ser  le  tableau  de  ra[)raxic  idéaloi®®  ’ 
léger,  il  se  limite  à  l’oubli  des  substantifs. 

L'élémenl  agtwsique  a  valu  à  l’aphasie  de  Wernicke  son  qualificatif  de  sonsorieU®  ' 
les  perceptions  sen.soriellcs  sont  troublées,  le  langage  parlé  ou  lu  n’est  plus  colrtp®^' 
.Mais,  de  même  que  l’élément  amriésiijue,  l’élément  agnosique  déborde  la  sphère 
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langage,  tômoin  l’amusic  ;  il  arrive  même  r|ue  l’agnosio  niulitive  porte  sur  fies  bruits 
t'iémontaires  ;  semblablement,  chez  des  mala(l(!s  très  alexiqucs,  un  noie  l’agnosie 
‘Iss  formes  et  surtout  dos  couleurs. 

^'élémenl  dysphasique.  est  plus  discret  (pic.  les  (irécèdeuts.  Sans  doute,  le  |)lus  souvent, 
nialade  ne  prononce  pas  le  mot  parce  ([u’il  l’a  oublié',  et  il  le  répète  si  on  le  lui  dit 
d’autres  fois,  le  malade  éprouve  une  grande  difficulLo  à  répéter  le  mot;  malgré 
efforts,  c’est  le  mot  déformé  cpii  est  émis, ou  le  vocable  intoxicant.  Même  phéno- 
pour  l’écriture  ;  tout  se  passe  comme  si  l’amnésie,  dépassant  le  mol,  portait 
encore  sur  la  fa(;on  de  le  prononcer  et  de  récrire,  r.ettc  difficulté  est  globablc  et  con' 
*^eptive  ;  il  est' impossible  de  ne  pas  évoquei'  ici  l'apraxic  idéo-nudrico. 

Quant  à  la  façon  dont  les  trois  éléments  sc  trouvent  réunis,  l’élémeut  amm''si(iuc  cons¬ 
titue  le  centre  du  groupement  ;  vers  lui  convergent  les  éléments  agnosicpios,  auditifs, 
''*suels  ;  de  lui  divergent  les  éléments  dyspliasi(pie,  dyspliémifpie  et  dysgraphique. 

tl  constitue  aussi  le  centre  lésionnel,  ]iouvant  être  réalisé  par  une  lésion  assez  res¬ 
treinte  ;  qiu!  la  lésion  s’élende,  les  sympt('>nies  de  l’agnosie  soid  différenis,  se  déplaçant 
P‘'ur  ainsi  dire. 

ti’Rst  la  disposition  de  l’oblitéridion  sur  le  trajet  de  la  sylvienne  et  de  ses  branches 
tui  Commande  la  lésion  nerveuse,  donc  la  symptomatologie  ;  la  connaissance  do  la  1(j- 
P®Sraphie  artérielle  est  capitah^  pour  la  eom)irébension  anatomo-clinicpie  de  l’apba- 
temporo-pariétahî  et  des  asp((cts  sous  l((S(pu(ls  elle  jieut  se  présenter. 


Cas  de  palilalie,  par  Ar.Kx.xNDnn  (de  Hruxelles).  ./.  de  Neiinihiyie  et  de  Psychia¬ 
trie,  an  ‘25,  n"  S,  p.  . . fit  l'.)‘25. 

■Syndrome  alypiipie  de  la  palilalie  (diez  un  dément.  F..  F. 

^^tribution  à  l’étude  du  syndrome  infundibulaire  :  présentation  de  radio- 
Kfaphie  du  III'  ventricule  après  lipiodol  ascendant,  jiar  M.ene.uANO.  Société 
‘trs  Sciences  mêdirntes  et  hiijloyiqiies  de  Mnnlpellier  et  du  I.anyiiedoe  inédilerranéen, 
^tt  novembre  1025. 

,■  ^tjservation  d’un  homme  de  4(1  ans  chez  leqind  une  crise  uarcoleid.ique,  un  diabèto 
‘''**lùdc  léger  (max.  observé  3  1.  HOO  par  ‘24  h.),  de  la  dysarthrie,  de  la  frilosité,  des 
'’^ubles  psychiques  sc  sont  associés  à  un  syndrome  adiposo-hypogénital.  l.e  diagnostic 
.  ''‘'''que  de.  syndrome  infundibulaire  fut  confirmé  par  une  injection  de  10  cmc.  do  li- 
P'Cflol  ascendant  intrarachidien.  1,’image  du  lll'  veidricule  montrait  une  irrégularité 
la  partie  postérieure  de  son  plancher. 

réaction  de  Wassermann  était  positive  dans  le  sang,  négalive  dans  le  lifpiide 
*^^Phalo-rachidien. 

'  d’injection  de  rétro-pituitrine  fut  inefficace.  I.e  traitement  spécifique  (mercure,  ar- 
et  bismuth)  améliora  les  troubles  jisychicpies  de  façon  notable. 

dat> 

Pathogénie  du  diabète  insipide,  pai' (i.  lîosc.o.  I.a  Seniema  iiirdicn.  l.  35, 

■27  août  I0‘25. 

da  question  du  diabète  insipide  semble  actuellement  résolue.  Les  expériences  de 
nnor,  Simmonds,  Camus  et  Roussy,  Lese.Ue  et  Drescl,  l.hcrmitte  ont  montré  qu’i] 
ait  incriminer  non  pas  l'hypophyse,  comme  le  faisaient  les  partisans  do  la  théorie 
^crinieniio,  mais  In  ri''fî'nni  du  vi'iilrinih'  rl  le  Uiln'i’  ciut-’i'Oiim.  Lu  clinique  plaide 
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(liuis  11'  nu''ini'  sens,  ciir  le  diabète  insi|iide  se  nionlre  on  l’aljsence  do  lésions  hypo- 
pliysaires,  tandis  ipi’eii  paniil  cas  les  lésions  dn  3"  ventricule  no  rnancpient  jamais.  Lors¬ 
qu’une  tumeur  de  l'Iiypopliyse,  s’aecompaffui'  de  diabète  insipide,  c’est  ipi’elle  com¬ 
prime  on  eiivabit  ladite  ré^diin.  11  en  est  de  inème  des  autres  tumeurs  encé|dialique6. 
Bosco  apporte  à  l’appui  une  observation  de  tumeur  avec  céphalée  intense,  troubles 
visuels  (amblyopie,  amaurose,  névrite  optiipie  double),  parésie  du  moteur  oculaire 
externe  et  du  facial  Kaucbes  et  diabète  insipide.  b'.  linnuNt. 


Diabète  insipide  par  encéphalite  infundibulo-tubèrienne  d’origine  syphili¬ 
tique,  pur  !..  BAnoNxrux  et  .1.  LuiiUMiTTiî.  Sociélé  de.  Biulofiif.  o  déci'inbro  1925. 
Observation  d’une  l'eiume  atteinte  à  la  fois  de  neuro-syphilis  et  de  cancer  du  sein,  et 
qui  présenta  une  |iülyurie  importante  et  durable.  A  l’autopsie,  intégrité  com|)lète  de 
l’hypophyse  ;  lésions  méningées  et  tubériennes  consistant,  les  premières,  en  une  infil¬ 
trai  ion  lympho  et  plasmocytaire  des  méninges  molles  de  l’espace  oplo-pédonculaire, 
les  secondes,  en  cbromatolysc  des  noyaux  propres  du  luber. 

Donc,  nouveiiu  cas  de  polyurie  liée  à  une  altération,  non  de  l’hypophyse,  mais  de 
eet  appareil  régulateur  de  la  teneur  en  eau  de  l’organisme,  dont  un  des  centres  princi¬ 
paux  est  constitué  [lar  les  noyaux  propres  du  tuber.  Oliniiiue  et  expérimentation  sont 
d’accord  pour  déposséder  l’hyiiophyse  d’une  des  fonctions  ipii  lui  étaient  jadis  dévo 
lues  et  iiour  la  transférer  au  tuber,  lÀ.  b’. 

Tumeurs  encéphaliques  s'accompagnant  de  nystagmus  en  rapport  avec  l’a*' 
titude  de  la  tête  et  de  déviation  des  yeux  sous  l’influence  d’une  excitation 
thermique,  par  L.  0.  Nvlicn,  yicta  ulii-lanjnriiil(jgica,  t.  8,  fasc.  1-2,  1925. 

Dans  les  luiueurs,  aussi  bien  de  la  protubérance  que  de  l’angle  ponlo-cérébelleibii 
on  peut  obsi'i'ver  du  nystagmus  dépendant  de  l’attitude  do  la  tète  dans  l’espace. 

bhi  raison  de  phénomènes  secondaires  (pression  prolongée  et  autres  conditions  simi" 
lair('s),  on  ne  peut,  dans  les  cas  de  nystagmus  en  rapport  avec  les  altitudes  de  la 
formuler  aucune  conclusion  relativement  au  point  du  départ  exact  dn  phénomène,  ma'® 
rien  no  s’oppose,  à  C(^  (|u’il  se  trouve  dans  la  zone  ([u’occupent  les  noyaux  veslil'l” 
laires  et  les  noyaux  des  muscles  de  l’o'il  dans  le  Ironc  cérébral. 

La  réaction  thermique  s[)éciale  s’observant  dans  une  série  de  tumeurs  du  pont  d® 
Varole  et  caractérisée  jiar  une  déviation  horizontale  des  yeux  sans  nystagmus  horizon' 
tal  ou  avec  un  nystagmus  n’apparaissant  qu’à  certains  moments,  ne  déjjend  P®® 
l'orcément  d’une  interruption  des  voies  allant  de  l’écorce  cérébrale  .au  noyau  du  mote"^ 
oculaire  externe,  non  plus  ipie  d’une  destruction  des  centres  supranucléaires  (Barany)  ; 
mais  elle  peut  s’cxpliipier  par  la  pression  (pi’exerce  la  tumeur  (et  les  altérations  qu' 
résultent)  sur  l’intéi'ieur  même  des  noyaux  du  nerf  vestibulaire  ou  dn  nerf  moteur  OCU' 
laire  externe,  ou  sur  les  voies  cpii  les  unissent.  'I'iioma. 

Encéphalopathie  infantile  avec  ostéite  hérédo-syphilitique  du  cubitus, 
B.MioNNmx  i‘t  Lamv.  Suriclé  de  Péilialrie,  ^8  novembre  1925. 

Les  auteurs  mordrent  la  radi(jgraphie  du  cubitus  d’un  jeune  suj(ît  atteint  d’oncép*’® 
lopathie  infantile  ;  elle  révèle  une  ostéo-périostite,  ce  qui  permet  de  rattacher  à  l’héréd® 
syphilis  l’affection  cérébrale.  K.  b’. 


La  différenciation  clinique  de  l’hémorragie  intracérébrale  spontanée  et 

merico’' 


l’urémie,  pai’  Iv-B. 

med.  ylssijcidlinii,  vol.  «5 
Dans  leur  série  de  .'id  nu 


(lie  Dhieago;. 
cembre  1925. 
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ris  [lar  hémorragie  cérébrale,  aucun  des  suji'ts  chez  Qh' 


'diagnostic  d’urérnio  avait  610  fait^ne  iirésciita  une  rôLculion  de  nilrogène  comparabh^ 
a  celle  de  rurémic  vraie.  Dans  l'hémorragie  intracérébrale  spontanée,  l’accroissement 
'•es  divers  éléments  azotés  au-d(‘ssiis  de  la  normale  varie  de  IG  à  43,  l’augmentation 
'•e  la  créatiniiu^  étant  lu  moindre  (IG  %)  et  celle  de  l’acide  urique  la  plus  forte  (43  •’o). 
Dans  fl7  %  des  30  cas  des  altérations  macroscopiques  des  reins  donnaient  l’indication 
'•'une  maladie  cbroni(pie  ;  dans  7  %  on  ne  releva  d’altération  macroscopique  d’aucune 
*arte.  La  présence  du  sang  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  l’augmentation  consi- 
'•érablc.des  éléments  azotés  dans  le  sang  sont  apparemment  lesdeuxplus  importants 
•acteurs  du  diagnostic  différentiel  entre  l’urémie  et  l’hémorragie  intracérébrale  spon- 

Tuoma. 

moelle  et  rachis 

Da  gliose  extra-pie-mérienne  dans  la  syphilis  du  névraxe,  par  .Jean  I-iiEnMrr  tp: 
Sdciï’lé  analomic/iie.,  5  novembre  1925. 

•1  est  de  règle  d’observer,  dans  les  affections  syphilitiques  de  l’axe  cérébro-s|unal 
évolution  prolongée,  une  prolifération,  souvent  considérable,  du  réseau  névroglique 
superfichii  sous-pie-rnerien.  I.es  fails  rapportés  ici  sont  tout  différents. 

Chez  deux  sujets  ayant  succombé  è  des  manifestations  syphilitiques  cérébro-spi- 
"ales,  l’auteur  a  constaté  l’existence  d’une  véritable  gliose  extra-pie-mérienne  surtout 
Accusée  au  niveau  du  bulbe  rachidien.  Cette  prolifération  névroglique  est  constituée 
Psr  un  réseau  épais  et  serré  de  gliofibrilles  englobant  d’assez  nombreux  noyaux  ;  elle 
létale,  en  dehors  do  la  pie-mère,  sur  toute  la  surface  du  bulbe,  et  la  partie  dorso-latérale 
•«  moelle.  En  de  nombreux  points,  la  pic-mère  apparaît  amincie  et  trouée  et,  grâce  à 
interstices,  les  fibrilles  du  réseau  pial  superficiel  se  continuent  avec  les  fibrilles  du 
•■ésean  extra-méningé. 

Quant  à  l’origine  de  cette  gliosi^  extra-pie-rnérieime,  il  semble,  qu’elle  suit  m\dtiple 
*•  que  la  prolifération  fibrillaire  s’effectue  à  la  fois  aux  dépens  de  la  névroglie  du 
''entrlculc  et  aux  dépens  du  réseau  siqierficiel  antéro-latéral  du  bulbe  et  de  la  moelle 
'épinière.  .  E.  F. 

Cas  de  causalgie  (ou  sympathalgie)  au  cours  do  la  syphilis  spinale,  par 

Mackiewicz,  Conférence  neurologiiine  à  l’Iiôpilal  Czysie,  à  Varsovie,  1925. 

Malade  âgé  do  23  ans  contracta  la  syphilis  à  l’âge  de 22  ans. Le  traitement  tut  insuf- 
*'®''nt.  Il  y  a  5  semaines  le  malade  présenta  le  syndrome  'de  l’affection  médullaire  trans- 
^''^Fsalo  (myélite  transverso  dans  la  région  dorsale  inférieure).  Bientôt  s’y  ajoutèrent  les 
^yhipiûmes  (le  la  causalgie  dans  le  bras  droit  :  la  peau  de  main  est  devenue  rouge,  les 
^"Ulcurs  apparaissaient  lors  de  loucher  la  main,  elles  s’apaisaient  sous  l’influence  de 
'•hmidilé.  Les  troubles  trophiques  se  présentaient  sous  formis  de  la  kératodermie  au 
''•'''iau  du  111»,  IV»  et  V»  doigts.  Comme,  base  analomiipie  peut  être  prise  en  considé- 
'"•.lon  1  affection  du  faisceau  inlermédio-latéral.  L’auteur  fait  remarquer  que  les  dou- 
centrales  dans  les  affections  telles  que  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  la  syrin- 
^'’hiyélie,  etc.,  ont  souvent  les  traits  pareiLau  cas  présent. 

N.  /.AND. 

*®yélite  aiguë  ascendante  infectieuse  consécutive  à  la  varicelle,  par  David  E. 
Valdman  (de  New-York).  J.  of  llie  American  med.  Associalion,  t  85,  n»  21,  p.  1013, 
novembre  1925. 

Qas  de  complication  mortelle  d’une  maladie  considérée  comme  sans  gravité  (dia- 
®'*®‘tic  de  zoster  éliminé).  Thoma. 
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Les  réactions  de  laboratoire  utiles  dans  le  diagnostic  du  mal  de  Pott,  iiar  Brahic, 
Sud.  méd.,  J5  juin  li»20,  |>.  ;.i423-3<132. 

Utililé  de  l’eMuneu  dn  l,.  C.-B.,  |jandlélisme  liahil.nel  des  Innibles  nerveux  et  cics 
j'éactions  inéniiif'ées  plns'nii  inuins  intenses:  sur  27  cas  examinés,  abaissement  léger 
dos  chlurnres  dans  (>3  %  des  eas.  U.  li- 

Mal  de  Pott  avec  paraplégie  et  mélitococcie.  par  II.  Hnaun.  Soc.  de.  Méd.  el  d'IlH'J' 
coloniales  de  .Marseille,  8  octobre  I‘.I25,  in  .Marseille,  méd.,  p.  1(191-1097. 

Paraplégie  spasniodiqno  avec  lésion  vertébrale  de  1)"-1J."’,  elle/,  iin  sujet  à  zéro  de 
Wright  positif.  L’auteur  discute  l’origine  purement  mélitococciqne  do  lu  lésion  osseuse 
et  nerveuse  et  conclut  à  une  jiaraplégio  pollitpie  cliez.  un  inélitococciquc.  B.  H. 

La  consolidation  des  fractures  partielles  de  la  colonne  vertébrale,  par  liticnne 
Martin  (de  Lyon).  .Marseille,  médical,  15  janvier  1925,  p.  80-9(1. 

Cos  lésions  partielles  soid.  souvent  bien  supportées.  Les  radiographies  et  les  autop' 
sies  montrent  dus  lésions  vertébrales  anciennes  chez  des  sujets  qui,  longtemps  après 
leur  traumatisme,  ont  conservé  une  activité  prorcssionucllc  quasi  normale. 

Pour  établir  la  date  du  la  consolidation  juridique  dans  les  accidents  du  travail,  ilV  • 
a  lieu  de  tenir  compte  île  l’âge  et  de  la  profession  ilu  blessé,  du  siège  de  la  fracturé 
(lésions  dus  apophyses  épineuses  on  tran.svcrses  demandent  plutôt  une  mobilisatiol* 
précoce,  fractures  des  corps  avec  tassement  ou  écrasement  nécessitant  une  iminob* 
lisation  de  8  à  10  mois). 

11  est  très  important  pour  conclure  de  pouvoir  comparer  les  radiographies  successive*" 
Oes  radiographies  montrent  parfois  a  un  stade  tardif  des  coulées  osseuses  (résuH®^ 
d’arrachement  (lériosliquc)  qui  ne  s’organisent  que  plusieurs  mois  après  le  trauW^' 
tisine.  U.  Roger. 

Etude  clinique  des  fractures  complètes  du  rachis,  par  M,  Arnaud.  Revue  m-éi' 
de  Eranee.  et  des  Colonies,  1925,  p.  599-099. 

Pseudo-signe  de  Kernig  dans  la  paralysie  infantile,  par  Monpuio  (de  MontevitlB®)' 
Société  de  Rédiatric,  18  novembre  1925. 

Au  cour.i  des  épidémies  survenues  ces  dernières  années  en  Uruguay,  l’auteur  a  c" 
l'occasion  d’observer  certaine.s  particularités.  11  décrit  notamment  les  formes  doula** 
rcuscs  de  lu  paralysie  infantile  ;  elles  s’acconqiagnent  parfois  de  contractures  d®  ** 
nuque  et  des  membres  inférieurs,  mais  il  ne  peut  s’agir  que  d’un  pseudo-signe  do 
lié  à  une  contracture  de  défense  provoquée  par  la  douleur  et  non  déterminé  pat 
méningite  concomitante. 

M.  Georges  ScunEiiiER  rappelle  qu’il  a  insisté  dans  sa  thèse  en  1911,  sur  les  foriK®* 
douloureuses  de  la  poliomyélite  épidémique.  Les  douleurs  paraissent  dues  à  une  méninfil® 
radiculitc  ;  l’existence  d’un  signe  do  Kernig  reflète  habituellement  la  participation 
méiunges,  très  fréquente  au  cours  de  la  maladie  de  lleinto-Medin,  comme  le  montre** 
les  recherches  anatomo-pathologiques,  cliniques  et  biologiques. 

M.  Tixier  signale  que  le  début  méningé  de  certaines  paralysies  infantiles  peut  e 
une  cause  d’erreur  de  diagnostic  et  faire  songer  ii  tort  à  une  méningite  tubercul®** 
lorsque  la  lymphocytose,  du  liquide  céphalo-rachidien  est  abondante. 

M.  .Iules  Benaui.'!',  au  coursd’uno  é[)idémhi  survenue  dans  la  Creuse,  a  observé,  8  ^ 
32  cas,  25  formes  méningées  cependant  on  peut  voir  des  poliomyélites  douloureu 
avec  ponction  lombaire  négative.  E.  F. 
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Paralysie  iniantile  survenue  chez  une  fillette  atteinte  de  quadriplégie  spasmo¬ 
dique  ancienne,  par  [Babonneix  ol  Lamy.  Société  de  Pédiatrie,  18  novembre  192ô. 

Pillelle  de  7  ans,  née  avant  ternie,  arri6r6c  et  qiiadripl('‘p;iquc,  prise,  il  y  a  quelques 
jours,  des  pli6nomèncs  généraux  suivants  :  fièvre,  cèplialéos,  sueurs,  angine.  Quand  un 
Voulut  ensuite  la  remettre  debout,  elle  s’est  effondrée.  A  l’examen,  paralysie  flasque, 
du  membre  inférieur  gauche,  avec  hypotonie,  abolition  dos  réflexes  tendineux,  légèn^ 
Amyotrophie,  diminution  de  l’excitabilité  électrique. 

Il  s’est  agi,  sans  doute,  de  iiaralysio  infantile.  Dos  cas  do  ce  genre  ont  été  signalés 
•dois  ils  ne  sont  pas  fréquents.  E.  K. 

Poliomyélite  épidémique  bulbaire,  relation  de  six  cas  avec  une  autopsie,  [lar 
John  Mac  Eaciiern  (de  Winnipeg).  ■/.  o/  the  American  mcd.  Association,  \ol.  S(\, 
2,  p.  91,  9  janvier  192(1. 

Relation  d’une  petite  épidémie  très  grave,  six  cas  avec  deux  morts,  remarqualde 
PAC  la  paralysie  des  muscles  respiratoires  supérieurs,  toute  paralysie  des  membres 
lAisant  défaut  ;  donc  localisation  bulbaire  du  virus,  du  moins  localisation  principale  ; 

A  paralysie  des  sphincters  dans  un  cas  montre  qu’en  réalité  la  dissémination  du  virus 
^tait  fort  étendue.  Thoma. 

^Pidénoiologpe  de  la  paralysie  infantile.  Relations  entre  les  cas  multiples 
frappant  la  même  famille,  par  W.-L.  Avcock  et  B.  Eaton  (de  Boston).  Ameri- 
J.  of  Hijgiene,  t.  5,  p.  724,  novembre  1925. 

Les  cas  se  succédant  dans  une  môme  famille  dérivent  généralement  tous  de  la  même 
Source  ;  on  ne  peut  parler  de  cas  secondaire ’quo  si  l’intervalle  avec  le  premier  cas  fami- 
**®1  est  plus  do  14  Jours,  durée  moyenne  de  l’incubation  chez  l’homme.  C’est  à  son 
^êbut  que  la  poliomyélite  est  le  plus  contagieuse.  'I'homa. 

La  poliomyélite  sous  les  tropiques  par  Massias  et  Tuan  Van  Gau.  Société  médi- 
co-chirurigcale  de  l' Indochine,  Saigon,  9  octobre  1925. 

Observation  d’un  cas  de  cette  maladie  chez  un  enfant  annamite  de  21  mois.  La  polio- 
'byélite  antérieure  existe  bien  on  Cochinohine,  preuves  ce  cas  et  les  3  cas  de  séquelles, 
l’une  datant  de  15  ans,  publiés  antérieurement  pour  M.  Massias. 

Pons  rajjpello  que  la  première  apparition  de  la  poliomyélite  au  Congo  belge  a 
signalée  par  Rodhain  au  R'' Congrès  de  Médecine  française  de  l’Afrique  occidentale  ; 
^APfès  cet  auteur,  l’infection  aurait  été  importée  soit  d’Europe,  soit  de  la  colonie  du 

E.  E. 

Laspect  pathologique  de  la  paralysie  infantile,  [lar  .\.-ll.  Thubut,  Medical 
Jonrn.  of  Australia,  t.  1,  n»  21,  23  mai  1925. 

L’auteur  insiste  sur  le  caractère  do  diffusion  des  lésions  dans  cwtains  cas  où  l'on  peut 
des  paralysies  bulbaires  et  encéphaliques.  Pour  lui,  il  ne  s’agirait  pas  d’une 
^^^Action  localisée  aux  cornes  antérieures  de  la  substance  grise  médullaire,  mais  d’une 
f’Allo-myélo-encéphalo-méningite  disséminée.  Thoma. 

^'*®l<pies  aspects  de  la  paralysie  infantile,  par  Charles  P. -B.  Clubiîe,  Medical 
Journ.  of  Australia,  t.  1,  n”  21,  23  mai  1925. 

Line  sévère  épidémie  de  poliomyélite  antérieure  aiguë  ayant  sévi  récemment  en 
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NüiiV(‘ll('-/.C'liiiiilij,  C...  fait  uni’  ik'scriijUoti  clinique  île  riirreolimi  [imjr  que  In  nuiladic 
soit,  eonmie  si  répiilérnie  s’élendnil  ù  l’Auslralie,  nù  jus(|ii’iei  les  cas  nul,  il‘Lc  jieii  fré- 
qiienls.  'l’iiOMA. 

L’épidémiologie  et  le  contrôle  administratif  de  la  poliomyélite  antérieure, 
pac  lîolieil  ÜicK,  Mi'dicnl  ./nurii.  nf  Aii.slralia,  l.  I,  nn  21,  23  mai  11120. 

Kxpipsé  (le,  répidéniinliif'ie  el,  de  l’cUoIngic  de  raffeclion  d’après  les  travaux  anglo- 
aiuéricaius. 

D...  insiste  sur  l’utilité  de  la  déelaratiuu  de  la  maladie,  peur  essayer  do  prendre  des 
mesures  priqdiylactiipies  liieu  que  toutes  celles-ci  el  même  l’isolement  obligatoire  à 
riii'ipilal  se  soient  moulrés  inelTicaces  aux  Etats-l'nis.  I’iioma. 

Sérum  de  convalescent  dans  dos  cas  préparalytiquos  de  poliomyélite,  résultats 
de  son  administration  intramusculaire,  ,i)ar  l'I.-l),  Siixw,  I  l.-I'I. 'rnru.ANDun 
M.-d.  I•’l,l•:ls<;u^l'.ll,  ./.  nf  llir  Anvricnn  med.  AssncialioiiA..  85,  u“  20,  p.  155,  I  l  noV- 

Série  d’observations  dans  lesquelles  on  voit  l’adminisl  ration  du  sérum  de  conva¬ 
lescent  déteriruner  la  cliiite  immédiate  de  la  lièvre  et  la  dis[)arition  dns  antres  symp¬ 
tômes  preparalytiques  de  la  poliomyélite;  dans  un  cas  une  seconde  injection  a  été 
nécessaire  :  dans  un  autre  où  il  y  avait  urgence,  l’administration  du  sang  total  de  con¬ 
valescent  a  donné  un  résultat  excellent.  La  dlflicultè  est  celle  du  diagnostic  prècoCC) 
cepcmlant  très  laisable  en  temps  d’épidémie.  'I'iioma. 


MÉNINGES 

Hémorragie  méningée  spontanée,  par  Joséphine  H.  Nual  (de  .New-'l'ork),  o/ 
Amevicaii  iiieil.  Asxiii-ialidii,  vol.  811,  n"  I,  p.  (1,  2  Janvier  l‘J2(l. 

Mise  au  point  de  la  ipiestion  surtout  d’après  les  publications  françaises  et  série 
d’observal  ions  (lersonmdles.  'I’iioma. 


Sur  ladite  méningite  séreuse  ou  pseudo-tumeur  cérébrale  de  Nonne,  P®"* 
l''rancesco  l’iionAZzirsi,  Archirin  ili  /‘alnloi/ia  e  Clinicu  metlica,  l.  d,  n“  d,  p.  3®^’ 
siqiteinbre  11)25. 

L’auteur  a  l'ait  l’étude  analomiipie  il’iin  cas  de  méningite  séreuse  et  a  découvert  un® 
lésion  fort  curieuse  des  artérioles  cérébrales  qui  se  présentent  inriécliies,  repliées,  W' 
dues.  Dans  de  telles  conditions,  la  gène  apportée  à  l’iiydraiilique  cérébrale  devait  nécc*' 
sairemenl  déterminer  une  production  énorme  de  sérosité.  L.  Dklum. 


Contribution  à  l'étude  clinique  des  méningites  aseptiques,  spécialement  cO» 
sidérées  dans  leurs  formes  récidivantes.  Une  étiologie  encore  obscure  d* 
ces  formes,  par  F.  .Sciimikuhi.ow,  Acta  olo-lan/ni/oèn/ieo,  vol.  8,  l'asc.  1-2, 
L’auteur  discute  ipiehpies  cas  de  méningites  dont  l’évolution  a  différé  de  celle  qU 
observe  liabitiiellenient. 

l’raliipiement  parlant,  une  méningite  aseptique  peut  évoluer  sans  aucun  symptén)®’ 
on  ne  peu!  la  déceler  ipie  par  les  modifications  du  liquide  lombaire.  A  titre  d’exemP*®' 
l’auteur  donne  l’Iiistoire  clinique  d’une  Jeune  fille,  elle/,  laquelle  existait  une  disp''®' 
portion  frappanle  entre  l’euphorie  subjective  de  la  malade  et  les  graves  altérât)® 
pathologiques  de  son  liquide  cérébru-spinal. 
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Chez  un  enfnnl  île  deux  ans,  une  méningilc  otogène  évolua  avec  des  accès  répétés 
plusieurs  mois  après  le  début  de  la  maladie,  on  trouvait  encore  do  la  pléocytose, 
bien  que  le  patient  fût  en  apparence  tout  à  fait  bien  portant.  Mais  dans  ce  cas  le  li- 
<luido  lombaire  ne  se  montra  jamais  normal  entre  les  accès.  Dans  doux  autres  cas,  la 
■démonstration  de  méningite  récidivante  était  mieux  justifiée  ;  durant  les  périodes  in- 
têrcalaires  le  liquide  lombaire  était  normal  et  le  patient  exempt  de  symptômes  par  ail- 
ieurs.  Pour  c'es  derniers  cas,  d’étiologie  obscure,  l’autour  discute  l’hypothèse  d’une 
poliomyélite  abortive  aiguë  léthargique  ou  encore  d’une  inflammation  des  sinus 
«Phônoi'dal  ou  cthmo'i'dal,  éventuellement  associée  à  des  conditions  nnai.omiques 
particulières,  comme  causes  de  la  méningite. 

■  Pour  terminer,  Schmiegoliw  relate  2  cas  de  méningite  récidivante  publiés  par 
Quinckc  et  que  ce  dernier  auteur  qualifie  do  «  mcningitis  paroxysmatica  ». 


1*6  l’action  de  quelques  agents  physiques  et  chimiques  sur  la  floculation  des 
sér-ums  eintiméningococciques,  par  Du.iauric  du  la  Rivière  et  Et.  Houx, 
Sociclé  de  Biolufiie,  5  décembre  1925. 

Sous  les  actions  combinées  de  la  chaleur  et  de  quelques  antiseptiques  (formol  et 
aulfate  d’ortho-oxyquinoléine),  il  se  produit  une  modification  profonde  de  l’état  phy- 
siquc  des  sérums  antiméningococciques.  Cotte  modification  se  marque  notamment  par 
^6  fait  que  ces  sérums  ne  floculent  plus  en  ])résencc  de  l  antigônc  méningococciqiie  et 
'lû’ils  ont  entièrement  récupéré  le  pouvoir  défloculant  énergique  que  tout  sérum  pos- 
®^<le  normalement.  Seul  le  sérum  est  modifié  et  la  floculation  continue  à  se  produire 
*ïhand  les  antiseptiques  ne  détruisent  ]jas  le  pouvoir  floculant  des  sérums  :  c’est  le  cas 
permanganate  employé  en  solution  faible,  mais  à  un  taux  encore  supérieur  à  celui, 
P®r  exemple,  que  les  Américains  emploient  pour  préserver  le^ eaux  du  développement 
**«8  algues.  E.  F. 

^  ïbciste-t-il  une  méningite  à  méningocoques  à  foyer  autonome  et  demande- 
\  t-elie  une  thérapeutique  locale  spéciale,  par  Ksawcry  Lewkowicï,  Polska  ga- 
lekarska,  L.  4,  n»  27,  5  juillet  1925.  I 

^^hingococcémie  pure  à  type  de  fièrrre  intermittente,  jiar  D.  Olmer  et  Massot, 
Hev.  méd.  de  France  el  des  Colonies,  p.  718-721. 

b'orme  classique  de  fièvre  intermittente'  sans  réaction  •méningée  avec  éléments 
^'’uptif.s  papulo-noueux,  douloureux,  et  algies  articulaires.  Evolution  de  jilus  d’un 
Hémoculture,  positive.  Amélioration  par  la  sérothérapie.  II.  R. 


“SulQation  artificielle  intracrânienne  comme  moyen  thérapeutique  deins 
^6  méningite  cérébro-spinale  épidémique,  jiar  Aleksander  Domaszkwicz, 
■^otv/ra  gazela  lekarska,  t.  4,  n»  28,  12  juillet  1925. 

®®iaingite  pyocyanique  consécutive  à  la  ponction  lombaire,  jiar  Isidore  I.  Levy 
**■  Armand  E.  Cohen,  J.  of  llie  American  mcd.  Associalion,  vol.  85,  n”  25,  p.  1908, 
décembre  1925. 


Le  développement  d’une  méningite  pyocyanique  à  la  suite  de  la  ponction  lombaire 
hiai 
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Dans  1(!  cas  actuel,  les  ct‘|jlialées  excessi\  es  ont  été  soulagées  par  le  draiiiago  spinal  .» 
et  il  semble  bien  que  rautosérotlK'Tapie  racliiclieime  ail  favorablement  influencé 
révolution  de  la  méningite,  qui  guérit  assez  rapidement.  Thoma. 

NERFS 


Anesthésie  tronculaire  du  nerf  maxillaire  inférieur,  par  Duciiange  (de  Bordeaux), 

//»  Congrès  Irançais  de.  Slumalologie,  19-24  octobre  1925, 

Il  existe  plusieurs  tochniques  pour  atteindre  le  nerf  maxillaire  inférieur  au  trou  , 
ovale,  mais  toutes  utili.sent  la  voie  externe  ou  jugale.  I. 'auteur  préconise  une  méthode'  . 
originale  par  noie  buccale,  en  se  basant  sur  des  considéi'ations  anatomiques  précises.  .  ) 
Une  aiguille  de  6  cm.,  passant  à  1  cm.  en  dedans  de  la  dent  de  sagesse  supérieure,  t 
glisse  sur  le  crochet  do  l’aih^  interne  de  l’apophyse  ptérugoïde,  |)énétrant  à  travers  la 
muqueuse  à  une  profondeur  de  .311  mm.  e.xactement.  Passant  par  la  région  rétro-  , 
maxillaire,  elle  traverse  en  diagonale  la  fosse  ptérygoide  et  aboutit  au  trou  ovale. 

Par  cette  méthode,  il  est  difficile  de  blesser  la  maxillaire  interne  ;  il  ])eut  se  produire 
seulement  de  lu  gêne  delà  déglutition  |iendant  quelques  heures,  mais  sans  douleur.;  j 
le  seul  accident  possible  est  la  piqûre  de  la  trompe  d’Eustachc,  décelée  immédiatement  j 
par  une  douleur  vive  à  l’oreille.  E.  F. 


Guérison  de  certains  cas  de  névralgie  faciale  dite  essentielle  d’origine  den-  1 
taire,  par  Béiiague  (do  Paris),  11°  Congrès  français  de  Stomatologie,  12-24  octobre  ,j 
1925.  ; 

L’ionisation  d’aconitine  permet  assez  souvent  de  faire  disparaître  les  accès  de  cette  | 
forme  do  névralgie.  Mais  quelquefois  persiste  une  sensation  de  lourdeur  et  de  tension  de 
l’hémifaco  malade;  l’examen  révèle  alors  de  l’obscurité  sinusale,  sans  écoulement^  v 
avec  fongosités  au  niveau  du  plancher  du  sinus.  ■  ^ 

Le  traitement  de  cette  sinusite  latente,  d’origine  dentaire,  produit  une  guérison 
définitive  de  la  névralgie  faciale.  E.  F. 

Radiculomévrite  aiguë  syphilitique  avec  syndrome  de  Froin,  par  Delbeke  et  j 
Van  Bogaert,  J.  de.  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  an  25,  n"  8,  p.  525,  août  1925.  -J 
Railiculo-névrite  de  nature  spécifique  ayant  évolué  avec  fièvre  et  remarquable  'J 
par  l’intensité  des  symptômes  obji'ctifs  et  subjectifs  de  la  sensibilité. 

On  a  observé  chez  le  malade  le  véritable  syndrome  de  Froin  :  coagulation  massive,  3 
xantochrornie  et  hérnato-lymphocytose.  La  xantochromie  a  rapideimmt  disparu,  3 
la  coagulation  persistant  sous  forme  d’un  caillot  rétracté  ;  l’albuminose  a  d’abord  aug' 
menté,  puis  elle  a  diminué  en  môme  temps  que  s’atténuait  la  réaction  cellulaire.  '  ■.« 
Dans  ce  cas,  la  pathogénio  du  syndrome  de  Froin  par  stase  doit  être  admise.  .  a 
Il  a  été  procédé  à  l’épreuve  lipiodolée.  Le  lipiodol  est  immédiatement  descendu  deJO?  . 
le  cul-de-sac  spinal,  ce  qui  démontrait  l’absence  d’obstruction  de  la  cavîté  arachnob  4 
dienne.  Il  s’est  produit  cependant  un  accrochage  pararadiculaire  de  lipiodol  en  gouttelet'  d 
tes  au  niveau  de  toutes  les  racines,  de  L1  à  la  qiuHie  de  cheval.  , 

L’interprétation  de  cette  image  n’est  pas  formelle  ;  mais,  rapprochée  de  la  réacti**'^  ,"j 
inflammatoire  intense,  elle  donne  le  droit  de  songer  è  l’existence d’arachnoïdites 
ou  moins  importantes.  E.  F.  i 


L’élongation  plexulaire  dans  les  névrsilgies  brachiales  :  recherches  anatoi»®' 
cliniques,  par  Jean  BATHEnor,  Marseille  médical,  5  juillet  1925,  p.  1115-111®'  (j 
L’auteur  a  étudié  sur  le  cuda\  ru  la  position  à  donner  au  membre  supérieur 
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élongor  au  maximum  le  plexus  brachial  :  c’est  l’abduction  horizontale  accompagnée 
de  rétropulsion  et  de  supination  forcée  qui  est  au  bras  l’équivalent  du  Lasègue,  Cette 
dttitude  est  en  clini(5uo  celle  qui  est  le  plus  douloureuse  dans  la  corvicobrachialitc 
rhumatismale,  équivalent  de  la  sciatique.  Alors  que  sur  le  cadavre  le  médian  est  le 
rierf  q\n  subit  le  plus  d’élongation,  le  radial  est  le  nerf  le  plus  douloureux  chez  le 
malade  souffrant  d’algie  plcxulairo  du  membre  supérieur,  11,  Rouer, 

Paralysie  du  plexus  brachial  droit,  par  Denouux,  Soc.  dc'Méd.  d'Alcp,b  décembre 
1924,  in  Marseille  méd.,  1925,  p,  173-174, 

l’aralysie  à  début  brusque,  en ‘voie  de  régression,  chez  un  sujet  ayant  eu  deux  tor¬ 
ticolis  et  peut-être  due  à  un  traumatisme  vertébral  cervical  (pas  de  lésion  des  cori)S 
''crtébraux,  mais  ombre  anormale  au  niveau  des  apophyses  transverses  de  C’-C'). 

H,  R, 

Paralysie  radiculaire  dissociée  du  plexus  brachial  par  action  traumatique 
indirecte,  par  A,  Pohot  (d’Alger),  Sud  méd.  el  chir.,  15  mars  1925,  p,  3203-3204, 

L’autour  pense  à  une  atteinte  uniradiculairo  du  plexus  (CV)  ne  portant  dans  cette 
Tacin(ï  que  sur  les  fibres  dostinéosau  nerf  musculocutané,  au  nerf  sus-scapulaire  et  au 
nerf  du  grand  dentelé,  respectant  les  autres  muscles  habituellement  touchés  dans  la 
Paralysie  radiculaire  supérieure  type  Duchenne-Erb.  H,  R, 

ttjrpotonies  du  globe  oculaire  dans  le  zona  ophtalmique,  par  J.  Sedan,  Marseille 
méd.,  15  août  1925,  p,  1338-1345, 

L’iiypotonie  du  globe  oculaire  a  été  rencontrée  par  l’auteur  dans  3  cas  de  zona  uné 
^ais  bilatérale,  deux  fois  unilatérale.  Elle  serait  en  faveur  de  la  participation  d’un  élé- 
ment  sympathique  dans  le  zona.  H.  R. 

®iectrodiagnostic  au  moyen  des  courants  de  haute  fréquence  redressés,  par 
ICluzet  et  Chevallier,  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Lyon,  15  décembre  1925. 

Les  auteurs  utilisent  leur  dispositif  nouveau  pour  appliquer  la  haute  fréquence 
fodressée  à  l’excitation  des  nerfs  et  des  muscles  ù  l’état  pathologique.  Dans  les  recher¬ 
ches  de  section  ou  d’adhérence  tendineuse,  la  H.  F.  R.  excite  aussi  bien  que  le  faradique 
le  galvanique.  Mais  de  plus,  le  H.  F.  R,  peut  encore  exciter  un  muscle  ou  un  nerf 
(myopatliie,  paralysie  d’origine  périphérique,  poliomyélite)  alors  que  même  le  galva- 
hique  à  très  forte  intensité  ne  produit  pas  d’excitation  apparente.  La  IL  F.  R.,  toujours 
■Parfait  ement  tolérée,  dont  les  intensités  efficaces  sont  de  quelques  dixièmes  de  milli¬ 
ampère,  peut  donc  donner  souvent  des  indications  plus  complètes  que  les  courants 
®**’Ployés  habituellement  on  électrodiagnostic.  J.  Dfchaumb. 

SYMPATHIQUE 

%ndrome  sympathique  avec  sudatidn  unilatérale,  par  Cordier,  Morenas  et 
J.  Dechaume.,  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Lyon,  8  décembre  1925. 

auteurs  présentent  un  malade  qui  depuis  son  enfance  est  sujet  à  l’hémicranie 
hyporhydroso  paroxystique  du  même  côté  survenant  en  même  temps  ou  entre 
*8  migraines,  moitié  droite  de  la  face,  du  crâne  et  du  cou.  Il  y  a  un  peu  d’augmenta- 
^<on  de  i5j  chaleur  locale  et,  au  membre  supérieur  correspondant,  augmentation  de 
**hplitude  des  oscillatiens. 
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Il  .s’afjit,,  (Ml  soiiiMic,  d’un  dysfiMiiHiunnoincnl,  du  syiupid lii(|U(;  ciM'vical  à  Lypo  de 
deificit  avec  paix'sio  des  nerfs  frono-sudoraux.  Les  (épreuves  à  la  pilucarpine  el  à  l’adré¬ 
naline  confirrnenl.  ces  vues.  .1.  DncuAUMii. 

Las  acquisitions  récentes  dans  le  domaine  du  sympathique  urinaire,  par  A. 

TaiSTAN-r,  Marseille,  méd.,  15  juillet  19-25,  p.  1-202-1-217. 

Revue  fjcMKM-ale  (‘liidipnl  le  système  nerveux  rénal  et  vésical,  scs  rapports  avec  la 
sécrétion,  la  douleur  ou  les  réflexes,  les  indications  tliérapeuticpies  tirées  de  ces  données, 
les  tcchni(pies  et  Ic's  résultats  de  l’énervation  rénale,  urétérale  et  vésicale  dans  les 
néphralf'ies  relielles,  le  rein  mobile  douloureux,  les  urétrites  pelviennes  douloureuses 
et  les  cystites  douloureuses.  II.  Houiîii. 

Le  système  végétatif  dans  le  sommeil,  par  .\.  Sai..mun,  Qnadurni  di  Psichialria, 

Dans  le  sommeil  h;  s;^stcme  sympatlii(pie  est  déprimé  (hypotli((rmi((,  suspension  de 
l’affectivité,  torpeur  des  réactions  vaso-motrices,  diminution  de  la  sécrétion  rénale,  etc.), 
et  le  système  autonome  en  élid.  d’iiypcrtonie  (ralentissemeid,  du  pouls,  iirédominance 
de  la  respiration  Ihoraeique,  tendance  à  la  sudation,  aux  crises  d’astliine  et  de  coque¬ 
luche,  etc.). 

La  cause  des  modifications  vf-gétatives  dans  le  sommeil  est  à  chercher  dans  1® 
système  endocrine  si  intimement  lié  au  système  végétatif.  Le,  thymus  du  fœtus  et  la 
glande  de  rhibernation  soid,  les  organes  du  sommeil  continu  ;  tout  porte  à  croire  qu® 
chez  l’homme  c’est  l’activité  du  lobe  postérieur  de  l’hypophyse  qui  préside  au  sommeil, 
alors  que  la  thyroïde,  h(s  surrénales,  les  ovaires,  le  lobe  antérieur  de  l’hypophyse  sont  les 
glandes  qui  entretiennent  l’état  de  veille. 

Le  sommeil  est  un  temps  de  réparation  ;  l’activité  du  vague  favorise  la  réparation 
organique  rendue  nécessaire  par  l’usure  de  l’état  de  veille,  ampiel  correspondait  l'ac¬ 
tivité  du  sympathique. 

C’est  par  son  action  directe,  constrictive  et  modératrice  sur  les  centres  sympathiques 
proches  qiui  rhy])0])hyse  postérieure  fait,  dans  le  sommeil,  prévaloir  l’activité  du  système 
autonome,  provisoir(Mne]d  libéré  de  son  antagoniste.  I'.  Duluni. 

L’état  fonctionnel  du  cœur  après  l’extirpation  du  sympathique  cervico-thora¬ 
cique,  par  Thomas  Jonnüsco  et  Demètre  Ioniîsco  (do  Rucaresl), /Vcsi-c  mcdicsîe, 

11“  lOd,  p.  1Ü97,  21)  décembre  1925. 

Th.  Jounesco  a  publié  en  192U  les  résultats  de  la  iiremiére  opération  dans  l’angine 
do  poitrine  par  la  résection  du  sympathique  cervical  y  compris  le  premier  ganglion 
thoraciipie.  Cette  opération  a  été  fort  critiquée  et  l’on  a  prétendu  que  la  résection  du 
ganglion  étoilé  oompruinettait  la  valeur  fonctionnelle  du  cœur  en  supprimant,  en  même 
temps  que  les  voies  afférentes  cardiaipies,  les  vaso-constricteurs  du  poumon,  les  vaso¬ 
dilatateurs  des  coronair((.s  et  les  nerfs  accélérateurs  du  cœur. 

Pour  faire  sortir  la  question  de  la  théorie,  .lonnosco  et  lom-sco  ont  entrepris  des 
expériences  sur  les  animaux  et  sur  l’homme,  se  lu-oposant  d’abord  de  précis((r  les  voies 
afférentes  du  cœur  et  de  l’aorte,  ensuite  de  vérifioi-  l’état  du  cœur  après  lu  résection  du 
sympathique  cervico-thoracique. 

Les  voies  afférentes  du  cœur  et  de  l’aorte  sont  au  nombre  de  deux,  la  voie  latérale 
ou  inférieure,  fort  imi)ortante,  la  voie  a.scendante  ou  supérieure,  d’importance  minim®» 
la  clinique  confirme  l’expérimentation  en  montrant  qu’en  effet  les  irradiations  suivant 


groupe  affôronl,  inférioiir  existent  toujours  et  sont  très  fortes,  tandis  que  les  irradia¬ 
tions  douloureuses  par  la  voie  supérieure  sont  rares  et  beaucoup  moins  fortes. 

Pour  connaître  l’état  du  cœur  après  la  résection  du  sympathique  cervico-thoracique , 
'os  auteurs  ont  étudié  l’importance  du  sympathique  en  tant  que  nerf  accélérateur  et 
Ougmentatour  du  cœur.  Ils  ont  pu  se  convaincre  qu’à  cet  égard  le  sympathique  n’a  pas 
''importance  qu’on  lui  attribue  ;  le  camr  trouve  en  lui-mème  les  moyens  de  remplacer 
'os  accélérateurs  ;  grâce  aux  propriétés  fondamentales  de  son  muscle,  il  est  en  mesure 
'''adapter  tout  seul  son  activité  aux  besoins  du  moment.  On  a  soutenu  que  les  nerfs 
accélérateurs  du  cœur  sont  indispensables  à  la  vie  ;  l’expérimentation  prouve  le  contraire. 

,  Après  la  résection  partielle  ou  totale  dos  nerfs  accélérateurs  il  n’apparaît  aucune  modi- 
"cation  dans  la  fréquence  du  pouls,  la  tension  sanguine,  l’énergie  de  contraction  du 
hiyocardc  et  dans  la  durée  de  la  transmission  auriculo-venlriculairc.  Les  accélérateurs 
*'0  sont  pas  d’une  importance  vitale  et  le  cœur  ne  souffre  pas  après  la  résection  du 
sympathique  cervico-thoracique. 

La  conclusion  pratique  do  l’article  est  que  la  résection  du  ganglion  étoilé  demeure 
'c  point  capital  de  l’intervention  clururgicale  contre  l’angine  de  poitrine. 

E.  F. 

■^gine  de  poitrine  simulant  la  symptomatologie  de  la  lithiase  biliaire,  par 

Roman  Gl.vssner,  Polsha  gazela  lekarska,  n»  24,  p.  SCO,  14  juin  1925. 

La  chirurgie  du  système  nerveux  végétatif  dans  l'angine  de  poitrine  et  dans 
l'asthme  bronchique,  par  G.  IIoi'hh,  Wiener  medizinische  Wochensclirilt,  1.75- 
d»  31,  1”  aofit  1925. 

®hr  la  pathogénie  de  l’asthme  et  sur  son  traitement  chirurgical,  par  Danié- 
LOPOLU  (de  llucaresl).  Presse  médicale,  n»  96,  p.  1585,  2  décembre  1925. 

Les  modifications  pathologiques  du  tonus  végétatif  peuvent  être  ducs  à  une  cause 
'dcale  ou  à  une  cause  générale  ;  en  outre,  l’influence  que  l’écorce  cérébrale  exerce  sur 
'ds  fonctions  végétatives  n’est  jamais  perdue.  La  cause  locale  peut  être  représentée 
P'h'  une  lésion  do  l’organe  ou  des  voies  végétatives  extra-viscérales  ;  la  cause  géné- 
''d'e  est  constituée  par  des  modifications  dans  le  contenu  en  substances  amphotropes 
milieu  sanguin.  L’asthme,  syndrome  essentiellement  végétatif,  reconnaît  ces  deux 
^dftes  de  causes  et  les  facteurs  des  accès  d’asthme  se  classent  en  prédisposants  et  en 
''''terminants.  Mais,  (piel  que  soit  le  facteur  déterminant,  le  mécanisme  de  production 
****'  toujours  le  même  ;  il  faut  qu’intervienne  un  facteur  pulmonaire  local  ;  entrant  en 
'®t.on,  cclui-ci  provoipie  entre  les  hronehes  et  le  bulbe  la  formation  d’un  cercle  ré- 
à  prédominance,  parasympathique. 

^  "•es  facteurs  prédisposants,  le  facteur  local  est  le  |)lus  important,  qu’il  s’agisse 
dnaphyiaxie  locale,  de  lésion  pulmonaire  vraie  ou  de  lésion  extra-pulmonaire.  Le 
'létcur  général  est  repré.senté  par  un  état  d’amphitonie.  Il  est  naturel  qu’une  amphi- 
^  Aie  à  prédominance,  parasympal  hique,  ajoutée  à  l’hyperexcitabilité  locale,  contribue 
provoquer  l’asthme,  ;  mais  il  ne  faut  p'as  forcer  son  rôle  ;  l’accès  d’asthme  est  un 
Syndrome  local  parasympathique  dans  lequel  l’intervention  du  facteur  local,  en  ren- 
^  ht  hypersensibles  les  muscles  bronchiques,  fait  que  ceux-ci  sont  capables  de  réagir 
ji*'he  façon  exagérée  à  un  tonus  général  parasympathique  normal  ou  même  diminué, 
existe  aussi  une  disposition  névropathique  prédisposant  considérablement  à  la 
Pétition  des  accès  ;  la  névropathie  est  le  déséquilibre  de  tout  le  système  nerveux 
*  ''ébro-spinal  et  végétatif. 
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Les  facteurs  détemiiiiants  peuvent  être  d’ordre  inflammatoire  local,  d’ordre  réflexe 
d’ordre  psychique  ;  un  choc  anaphylactique  peut  agir  de  cette  sorte.  Une  bronchite 
intercurrente  peut  occasionner  l’accès  d’asthme  ;  les  accè&d'asthmo  dlordre  réflexe  sont 
fréquents  ;  une  excitation  partie  de  l’écoree  excite  facilement  les-  contres  vegétatifs 
sous-jacents,  d’où,  répercussion  sur  les  terminaisons  sensitivo-motricos  hypersensibles 
lies  bronches;  le  facteur  déterminant  peut  enfin  être  représenté  par  un  choc  anaphylac- 
lique., 

Dans  le  mécanisme  de  l’accès,  le  premier  phénomène  qui, se  produit, est  une  excitation 
subite,  non  seulement  des  terminaisons  centrifuges,  mais  aussi  des  terminaisons  cen¬ 
tripètes  des  bronches.  Le  facteur  qui  détermine  baocès  agit,  par  hintermédiaii'c  du  fac¬ 
teur  local  dont,  le  rôle  est  de  rendre  mécaniquement  hypersensibles  les  terminaisons: 
sensitivo-motrices  bronchiques  ;  le  résultat  est  non  seulement  Ifexcitation  directe 
au  réflexe  des  filets  broncho-constricteurs,  mais  aussi  celle  dos  filets  vaso-dilatatcurS' 
et  sécréteurs  de  la  muqueuse  bronchique  ;  broncho-constriction,  vaso-dilatation  de  la 
muqueuse  et  hypersécrétion  concourent  à  l’obstruetionides  bronches,  Tousr  ces  phéno¬ 
mènes  de  nature  parasympaUùquo  exagèrent  bexpitation  des  torminaisons  nervouses,. 
de  telle  sorte  que  l’accès  une  fol;  déclanché  trouve  en  lui-même  la  raison  de  sa  persis¬ 
tance  et  de  sa  durée. 

Les  accès  d’asthme  pourraient  être  prévenus  ;  1«  en  diminuant  l’état  d’amphitonic 
générale  et  l’hyperexcitabilité  locale  des  nerfs  bronchiques  ;  2“  en  prévenant  le  clioo 
anaphylactique  ;  3”  en  traitant  les  causes  provocatrices  de  l’asthme  par  voie  réflexe; 
4“  en  interceptant  la  voie  sensitive  du  réflexe  à  prédominance  parasympathique.  Ileste 
à  déterminer  dans  quels  nerfs  se  trouvent  les  filets  centripètes  à  couper.  Tout  porte  è 
croire  que,  comme  les  filets  sensitifs  cardlo-aortiquos,  lés  filets^  sensitifs  pullrinnaires 
doivent  cheminer  dans  plusieurs  nerfs,  avec  des  variations  d'un  sujet  à  l’autre. 

L’opération  de  choix  serait  celle  que  Daniélopolu  a  préconisée  dans  l’angine  de  poi¬ 
trine,  c’ostrà-dire  la  sympathectomie  cervicale  (respectant  te  ganglion  cervical  infé¬ 
rieur),  avec  la  section, de  tous  les  filets  émanant  du  vague,  du  laryngé  supériourct  <!**• 
se  portent  dans  le  lhora.x,  la  section  du  nerf  vertébral  et  de  tous  les  rami  communicants 
qui  unissent  le  ganglion  cervical  inférieur  et  1"  thoracique  aux  0»,  7®,  8®  cervicales  sf 
U®  dorsale.  S’ily  a  un  filet  nerveux  qui,  sortant  du  làryngé  supérieur,  entre  dans  le  vague,, 
il  faut'le- sectionner  aussi.  Il  peut  y  avoir  des  cas  où  certains  de  ces  filets  nerveux  n'exiS' 
lent'  pas  ou  ne  peuvent  pas  être  sectionnés  ;  il  faut  alérs  se  limiter  à  ceux  sur  lesquels 
rintérvention  est' possible.  I,a  sympathi^ctomie  cervicale  doit  être  comprise  dans  tout® 
opération.  E,  F. 


Sympathectomie  pour ' mal  perforant  plantaire,  par  11.  Gaudieii  et  Ed.  CaU* 
DiEP-,  Réunion  médico-chirurgicale  des  hôpitaux  de  Lille,  novembre  1925. 

Homme  de  55  ans,  présentant  un  mal  perforant  plantaire  rebelle  à  tout  traitement , 
spécificité  traitée  antérieurement  sans  succès  ;  différence  de  tension  artérielle  entf® 
les  deux  membres,  analgésie  et  refroidissement  localisésà  la  région.  Sympa thiccotonii®' 
guérison  après  un  mois  ;  résultat  datant  de  10  mois.  E.  IL 

':ï 

GLANDES  A  SECRÉTION  INTERNE  | 

ET  SYNDROMES  GLANDULAIRES  | 


Hÿpoépinépbrie  et-  dÿsinBulinismo,  nouveau  syndrome  pltiriglhndultâre,  P®  | 
H.  (.louoEHor  ot  E.  Peyre,  Société  de  Blotogici  14  novembre  1925. 

.\ux  syndromes  jiluriglandulaires  décrits  en  1907  par  IL  Claude  et  Gougerol,  MM- u 
Goiigerot  et  E.  Peyre  proposent  d’adjoindre  un  nouveau  syndrome  où  s’associent  1 
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perpancréatie  (hypcrdysinsulinisme  avec  hypoglycémie)  et  l’insuffisance  surrénale. 
De  leurs  4  observations,  Tune  intéresse  toute  une  famille  où  le  père  et  les  grands-parents 
étaient  diabétiques,  la  mère  syphilitique  et  dont  les  trois  entants  présentaient  des  signes 
d’hyperinsulinisme  et  d’hyperépinéplirie. 

Le  mécanisme  de  ce  syndrome  est  obscur  :  on  ne  peut  dire  si  l’iin  des  troubles  glan¬ 
dulaires  commence  entraînant  l’autre,  ou  si  l’insuffisance  surrénale  et  l’hypérinsulinisme 
sont  doux  effets  indépendants  d’une  même  cause  ou  de  causes  différentes. 

Il  est  à  noter  que,  sur  4  observations,  3  concernent  des  syphilitiques  (une  syphilis 
acquise  et  doux  hérédo-syphilis).  On  peut  concevoir  l’intérêt  de  ce  syfldromc  nouveau 
qu’un  traitement  étiologique  et  pathogénique  peut  améliorer. 

Il  faut,  chez  les  surrénaux,  rechercher  systématiquement  le  dysinsulinisme,  et  chez 
•es  pancréatiques,  les  troubles  surrénaux.  E.  F. 

Action  de  l’insuline  dans  l’insuffisance  surrénale  par  O.  Maranon,  Presse  médicale, 
n»  101,  p.  16C5,  ly  décembre  1925. 

L’insuffisance  surrénale  crée  un  état  de  sensibilité  pour  l’insuline  ;  des  doses  inof¬ 
fensives  de  cotte  substance  pour  des  sujets  normaux  produisent  des  accidents  cliniques 
graves  et  même  mortels  chez  les  malades  addisoniens.  Cette  hypersensibilité  n’est  même 
pas  en  rapport  avec  le  mauvais  état  général  des  malades  addisoniens,  puisqu’elle  ne 
■  sa  produit  pas  chez  d’autres  malades  cachectiques,  quoique,  leur  tension  et  leur  glycémie 
soient  très  abaissées. 

L’antagonisme  expérimental  entre  l’adrénaline  et  l’insuline  permet  de  supposer  que 
o’est  bien  la  diminution  dans  la  sécrétion  adrénalinique  qui  est  la  cause  de  cette  hyper- 
sansibilité.  Le  remède  physiologique  des  accidents  postinsuliniques’  semble  donc  être 
•'adrénaline. 

Les  observations  de  l’auteur  paraissent  indiquer  que,  dans  la  pathogénie  de  ces  acci¬ 
dents  postinsulinaires,  il  intervient,  en  plus  des  phénomènes  humoraux,  des  phénomènes 
de  dépression  circulatoire.  Dans  les  uns  comme  dans  les  autres,  l’incapacité  de  l’orga- 
nisme  pour  réagir  rapidement  semble  avoir  plus  d’influence  que  l’intensité  du  trouble 
hiême. 

La  ressemblance  '  clinique  entre  le  syndrome  hypoglycémique  postinsulinaire  et 
oovtains  accidents  graves  que  présentent  subitement  les  addisoniens  dans  la  période  finale 
de  la  maladie  est  intéressante;  ceci  fait  supposer  qu’il  intervient  peut-être  un  facteur 
•hypoglycémique  soudain  dans  la<litc  «  encéphalopathie  addisonienne  j>.  D’autre  part-, 
•'hypoglycémie  est  une  constatation  habituelle  dans  l’insuffisance  surrénale. 

Chez  des  diabétiques  morts  dans  le  coma,  malgré  un  traitement  insulinique  qui  avait 
•ait  disparaître  l’hyperglycémie  et  l’acidose,  l’auteur  a  constaté  des  lésions  graves  de 
•  appareil  supraréind  ;  on  devra  donc  tenir  en  compte  ce  facteur  possible  dans  ces  cas  où 
•a  coma  apparaît  après  que  l’acidose  est  vaincue,  tels  que  ceux  qui  ont  été  publiés 
Par  Campbell,  Weinberger  et  Maraàon.  K.  F. 

^ergetures,  purpura,  hypertension  artérielle,  aménorrhée  et  obésité,  syn¬ 
drome  parfois  lié  à  des  tumeurs  surrénales,  mais  ici  réalisé  en  l’absence  de 
telles  tumeurs  ;  remarques  sur  les  effets  morphogénétiques  et  hormo- 
hiques  des  hypernéphromes  vrais  de  l’écorce  surrénale,  par  F.  Parkes  Webëb, 
Brilish  .J.  uf  Dermalulogy  and  Syphilis,  vol.  38,  n“  1,  p.  1-19,  janvier  1926. 

D’auteur  rappelle  les  cas  de  ce  syndrome  pluriglandulaire  observés  par  Harvey 
Dushing,  Turney,  Anderson  (sans  tumeur  surrénale),  les  monographies  de  Mathias, 
Derlnaul,  Schmidt,  Ilumphry  Rolloston,  Glynn,  où  sont  envisagés  les  cas  avec  tumeurs 
tùrrénaics,  puis  les  observations  si  curieuses  do  Zum  Busch  et  de  Bittorf-Mathias, 
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concernant  dos  hommes,  où  nn  certain  degré  de  féminisme  était  lié  à  un  hypernéphrome 
malin  (sécrétion  lactée  dans  le  cas  de  Zum  Busch). 

L’observation  perso,nnclle  de  l'arkes  Weber  concerne  une  femme  de  28  ans.  Elle 
présente  une  obésité  de  type  pléthorique,  un  purpura  chronique  récidivant  pae 
poussées,  de  larges  vergetures  du  tronc  et  des  membres  ;  une  constriction  du  bras 
suffit  à  déterminer  des  ecchymoses  ;  les  vergetures  sont  de  diverses  dates,  les  une» 
pourprées,  les  autres  pâles  ;  l’obésité  affecte  surtout  le  tronc,  le  ventre,  les  seins,  les 
jambes  restant  minces  ;  hypertension,  205  à  230  mm.  ;  l’aménorrhée,  accompagnée  de 
céidialéos,  de  malaises,  d’étouffements,  avait  ouvert  la  scène  ;  albumine  dans  l’urine. 

A  l’autopsie  grosses  surrénales,  sans  tumeur  ;  petit  adénome  de  la  pituitaire  ;  thyroïde, 
ovaires  de  petites  dimensions  ;  néphrite  interstitielle.  Tuoma. 

Un  mongoloïde  de  56  ans  (avec  autopsie).  Contribution  à  l’étude  clinique  et 
pathogénétique  de  l’infantilisme  mongoloïde,  par  A.  Coppola,  Alli  del  V E  Con- 

(/ressu  délia  Soc.  liai,  di  Neurologia,  Naples,  5-8  novembre  1923.  Plaquette,  15  pages, 
1 1  figures,  Stab.  tip.  s.  liernardino.  Sienne  1925. 


Fort  intéressante  observation  d’un  cinquantenaire  présentant  au  complet  l’habitus 
mongoloïde  et  les  caractères  do  l’infantilisme  p.sychiquo  ;  Stefanino  avait  le  faciès, 
^es  malformations  dentaires  et  palatines,  la  langue  d’aspect  cérébriforme  des  mon¬ 
goloïdes  ;  l’air  toujours  étonné,  timide  envers  les  étrangers,  affectueüx  à  l’égard  de 
ceux  qui  s’occupaient  de  lui,  tenant  énormément  à  ses  jouets  il  lut  l’enfant  gâté  de 
l’asile. 


Los  faits  principaux  de  la  vérification  anatomique  sont  le  faible  poids  du  cerveau, 
l’insuffisance  do  la  thyroïde  et  surtout  des  testicules,  le  gros  volume  de  l’hypophyse. 

F.  Deleni. 


Observations  cliniques  et  anatomo-pathologiques  sur  un  cas  d’infantilism», 

parVittorio  Scimone,  Archivio  di  Paloluyia  e  Clinica  medica,  t.  4,  n»  4,  p.  393,  sep- 

tendjre  1925. 

Observation  anatomo-clinique  d’un  cas  d’infantilisme  type  Lorain.  Toutes  les  glandes 
étaient  réduites  de  poids  et  de  volume  ;  les  testicules,  qui  ne  pesaient  ensemble  que 
7  gr.  présentaient  dos  lésions  histologiques  profondes,  non  seulement  du  tissu  germina¬ 
tif,  mais  aussi  du  tissu  int(!r.stitiel.  L’auteur  conclut  à  un  infantilism(!  endocrine,  d’ori¬ 
gine.  testiculaire.  Les  lésions  testiculaires  des  diverses  formes  d’infantilism(!  sont  dé¬ 
pendantes,  soit  contemporaines  des  lésions  des  autres  glandes  à  sécrétion  interne- 

F.  Ueleni. 

Greffe  testiculaire  interhumaiue,  par  N.  Leotta,  Policlinico,scz,chir.,  an  .32,n®l2» 
p.  U17,  15  décembre  1925. 

Observation  d’une  greffi'  de.  testicule  cryptorchide  chez  un  vieillard  artériosclé' 
reux  et  prostatiipie,  avec  étude  histologicpie  d’un  fragment  excisé  du  greffon  quelqu®* 
mois  plus  tard. 

D’après  l’auteur,  le  testicule  cryptorchide  convient  iiarfaitcment  à  la  greffe  inlei- 
humaine,  et  il  peut  donner  les  meilleurs  résultats  quand  il  est  normal.  Le  relèvemeo^ 

fonctionnel  pourra  porter  sur  l’état  général,  sur  la  pression  artérielle,  sur  la  force  mus¬ 
culaire,  sur  la  fonction  sexuelle  et  également  sur  l’activité  vésicale  quand  il  y  a  réten¬ 
tion  par  hypertrophie  prostatique.  Ces  résultats  fonctionnels  sont  temporaires  ; 
se  maintiennent  *ant  que  dure  la- résorption  des  épithéliums  séminifères.  La  vitalité  du 
greffon  est  assurée  par  les  riches  connexions  vasculaires  qu’il  contracte  avec  les  tissu® 
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<ïui  l’entourent  ;  cependant  les  épithéliums  séminifères  y  sont  lentement  et  progres¬ 
sivement  remplacés  par  le  connectif  interstitiel.  Les  grosses  cellules  interstitielles  com- 
Hunémont  regardées  comme  des  éléments  glandulaires  actifs  ne  sont  que  des  macro¬ 
phages,  présents  dans  la  phase  de  la  résorption  épithéliale,  et  qui  disparaissent  quand 
*6  connectif  de  néoformation  est  devenu  adulte,  transformés  eux-mêmes  en  éléments 
connectifs  adultes.  Les  résultats  fonctionnels  temporaires  obtenus  par  la  greffe  testicu- 
laire  ne  peuvent  être  rapportés  aux  éléments  interstitiels,  vu  que  ce  sont. des  éléments 
he  soutien  qui  n’ont  rien  de  glandulaire  ;  les  résultats  doivent  être  attribués  à  la  mort 
et  à  la  résorption  dos  épithéliums  séminifères,  ce  qui  fait  que  se  trouvent  versés  dans  la 
Circulation  des  produits  agissant  sur  l’organisme  à  la  façon  de  l'hormone  testiculaire. 

F.  Deleni. 

Effet  de  la  destruction  chimique  du  sympathique  des  artères  testiculaires. 

par  Karl  Doppler,  Wierier'Klin.  Wochenschrift,  t.  .38,  n“  50,  p.  1.327,  10  déc.  1925. 
Destruction  du  sympathique  des  artères  testiculaires  par  l’acide  phénique  après 
onesthésie  locale.  L’hyperémie  active  du  testicule  provoquée  de  la  sorte  répondrait  à 
lies  indications  multiples  :  artériosclérose  généralisée,  sénilité  prématurée,  infanti¬ 
lisme,  atrophies  testiculaires  traumatiques  et  autres,  neurasthénie  sexuelle,  etc. 

Thoma. 

■E’hormone  sexuelle  femelle.  Analyse  des  facteurs  de  la  puberté,  i)ar  Robert 
T.  Frank,  II.-M.  Kingery  et  R. -G.  Gustavson,  of  ihc  American  med.  Associa¬ 
tion,  t.  85,  n“  20,  p.  1.559,  14  novembre  1925. 

Expériences  sur  des  rats  blancs.  L’injection  de  l’hormone  sexuelle  (corps  jaunes  ou 
lipoïdes  placentaires  humains)  à  de  jeunes  femelles  détermine  en  quelques  jours  (3-5)  la 
Puberté  précoce  (ouverture  du  canal  et  rut)  ;  cette  puberté  artificiellement  produite 
Puut  être  suivie  (au  bout  de  5  à  7  jours)  du  cycle  régulier  des  phénomènes  répondant  à 
1®  maturation  du  follicule  et  à  l’ovulation.  Le  seuil  de  la  puberté  franchi,  la  maturité 
^xuelle  peut  ainsi  s’établir  spontanément  chez  les  femelles  immalurées.  Il  résulte  de 
expériences  que  la  puberté  dépend  d’une  élaboration  d’hormone  sexuelle  en  suffi- 
®®nte  quantité,  et  que  son  instauration  n’a  rien  à  voir  avec  la  cessation  d’une  influence 
*''hibitrice  exercée  par  des  glandes  endocrines  (thymus,  pinéale). 

Thoma. 

***ûueiice  do  la  castration  ovarienne  sur  le  métabolisme  du  calcium  et  du  phos¬ 
phore,  par  Jean  Dalsace  et  Ch.  O.  Guillaumin,  Soc.  de  Biologie,  14  novembre  1925. 
Ees  observateurs  ont  effectué  le  dosage  du  calcium  total  et  du  phosphore  du  sang 
^''ant  et  après  la  castration  chez  cinq  femmes.  Quatre  fois  la  calcémie  a  été  notablement 
^baissée  ;  trois  fois  la  phosphatémie  a  subi  une  diminution  considérable. 

Ees  constatations  viennent  à  l’aiipui  de  l’hypothèse  de  Leriche  qui  attribue  certaines 
‘Couleurs  osseuses  et  musculaires  consécutives  à  la  castration  à  une  carence  minérale. 

E.  F. 


»j>IFECT10NS  ET  intoxications 

diabétique,  |)ar  Ch.  Aciiard,  in  Clinique  médicale  de  V  Hôpital  Beaiijon,  2'  série, 
1925,  Masson  et  C",  Paris. 

^rois  des  cliniques  contenues  dans  le  volume  sont  consacrées  au  coma  diabétique. 
La  première  est  l’exposé  clinique  du  coma  diabétique  avec  la  description  des  pro- 
"^^és  de  recherche*  des  corps  cétoniques  dans  l’urine. 


Dans  la  (loiixiàini',  consacrâc  à  la  patUofîénie,  l’auteur  montre  qu’il  y  a  lieu  de  distin* 
i^Lier  dans  les  états  d’acidoso  le  j^ruupo  do  cas  où  il  y  de  l’acétonémie  (cétose)  et  croît 
pi'erérable  de  l’appcller  acidn-ncHose,  terme  qui  exprime  à  la  fois  l’acidité  et  l’acétonémie- 
Da  troisiètm^  clinùiue  conticmt  le  traitement  :  réf^me,  médication  alcaline  et  sur-  ■: 
l.oiit  les  réglés  du  Lraitemout  par  rinsiilino  qui  constitue  un  progrès  considérable  ' 
dans  le  traitement  du  coma  diabétique.  H. 

Le  danger  social  de  l’alcoolisme,  par  ('.h.  AciiAiin,  in  CAiniqiie  médicale  àe 

rjlûpiliil  lieanjnn,  série,  1925,  Masson  et  (9®,  l’aris.  ; 

I.’aiiteur  montre  (pie  l’alcoolisme,  ipii  avait  diminué  pendant  la  guerre,  devient 
aussi  mena(,;aiit  ipie  |iar  le  passé;  11  fait  un  exposé  très  précis  du  danger  actuel  d’aprèS 
Ics.staüstiipies  les  plus  récentes  et  envisage  les  remèdes  à  apporter  à  cette  situation,  1® 
prohibition  totale  n’est  fias  souhaitable  ;  il  y  a  lieu  de  S’attaquer  aux  boissons  diS" 
tilléos,  de  restreindre  le  nombre  des  débits,  de  favoriser  les  œuvres  et  organisation® 
d’hygiène  et  de  propagande  antialcoolique.  I{. 

Sur  les  vraies  causes  de  la  recrudescence  de  l’alcoolisme,  par  Cazf.neuvB,  ■< 
linll.  île.  l'Artidcmic  ilc  Médecine.,  t.  94,  n"  42,  p.  1259,  22  décembre  1925. 

La  répression  de  l’alcoolisme  dans  la  législation  argentine,  par  Emilio  CaTA' 
LAN,  Iteidsla  de  Criininnlonia  P.iiquialria  ij  Mcdicina  legal,  t.  12,  n"  71,  1925.  t’ 


Paralysie  alcoolique,  par  Ch.  AciiAnn,  in  Clinique  médicale  de  V Hôpital  BeaujoUt 
2“  série,  1925,  Masson  et  G'»,  Paris. 

Exposé  clinique  de  deux  cas  typiques  de  fiaralysie  alcoolique  à  marche  progressiV® 
atteignant  les  (luatre  membres,  prédominante  aux  membres  inférieurs  et  s’accomp*'  b 
gnant  de  troubles  psychi((uos  légers  ou  peu  graves.  A  l’occasion  do  ces  deux  cas,  l’aute>i^ 
tait  une  étude  complète  de  la  question  au  point  de  vue  clinique  et  anétomo-patholognii**'  j 


Intoxication  par  le  manganèse  et  ses  effets  sur  le  système  nerveux,  relatio»  ^ 
de  six  cas,  par  H.  Einlcy  (Jayle  (do  Richmond),  ,/.  o/  Ihc  American  med.  Associô’  ,  * 
lion,  vol.  85,  n®  20,  p.  2008,  20  décembre  1925. 

l.’intoxication  se  manifeste  [lur  des  symiitômes  neurologiques  et  mentaux  quel’®'*”  d 
leur  décrit  d’afirès  six  cas  observés  chez  des  broyeurs  do  manganèse  ;  à  noter  qù®  (i 
suscciitibilité  individuelle  à  l’égard  de  ce  corps  est  extrêmement  variable. 


Contribution  clinique  au  traitement  du  tétanos  par 

par  Giuseppe  l‘'AMi(ii.inr'n,  Puliclinico,  eez.  pral.,  an  32, 
lire  1925. 


la  méthode  de  BacceH^ 

n»  51,  p.  1791,  21 


Deux  cas  à  inimbation  d’une  quinzaine  do  jours  et  à  développement  lent,  mais 
présentaient  une  fièvre  fdevée  (39®  1/2  et  40“)  et  un  ensemble  de  symptômes  in<ïb  ^ 
tants  au  moment  do  l’intervention  médicale  ;  l’âcide  phénique,  injecté  sous  la  p6®^  , 

dose.s  répétées  et  très  élevées,  procura  en  quelques  jours  la  sédation  des  syraptôm®*'  ’l 
■Ces  doux  cas  confirment  l’etticacit^  de  la  méthode  si  pratique  de  Baccelli.  ,  ; 

F.  Deleni. 


.tAMLFSES 


Tétanos  gpavo  gaêri  pir  ds3,  injactions  missives  d»  sérum  antitétanique,  i)ar 
M.  Meuyer  et  Piiron,  S^üélé  du  Pédiatrie,  20‘octobre  1925i 

11  s’agit  d’une  entant  de  14  ans,  atteinte  d’un  tétanos  grave  8  jours  après  une  morsure 
<le  chien,  tétanos  classique  avec  nombreuses  et  intenses  crises  paroxystiques,  (lu  ins- 
lltua  un  traitement  par  injections  missives  do  sérum  antitétanique  par  voie  sous- 
*utanée,  intramusculaire  et  intrarachidienne.  Dès  la  première  injection  intrarachi¬ 
dienne,  les  crises  paroxystiques  disparurent.  La  malade  reçut  1 .200  oenticubes  de  sérum 
Antitétanique  en  5  jours.  La  réaction  sérique  se  traduisit  par  un  érythomoj  de  la  fièvre 
Atune  augmentation  du  trismus.  La  résolution  des  contractures  vertébrales  permit  de 
Juger  do  l’opportunité  do  la  cessation  des-  injections  de  sérum.  En  15  jours,  la  guérison 
était  complète. 

M.  Babonneix  a  vu  des  tétanos  subaigu.s  guérir  à  la  suite  d’injections  de  doses  de 
®érum  moins  fortes.  Les  injections  massives  lui  paraissent  toutefois  indiquées  dans  les 
termes  suraiguës. 

M.  Apert  sig^ialo  les  bons  résultats  qu’il  a  obtenus  dans  3  cas  par  l’injection  de  sérum 
Antitétanique  par  la  voie  sacrée,  suivant  le  procédé  de  Sicard.  Cette  méthode  (tout 
•■André  service  dans  les  cas  de  tétanos  consécutifs  à  des  plaies  des  membres  infé¬ 
rieurs. 

M.  Barbier  a  obtenu  la  guérison  de  tétanos  chez  des  enfants  enassociant  les  injections. 
Aous-cutanées  de  doses  non  massives  de  sérum  à  l’acide  phénique.  , 

M.  Ribadeau-Dumas,  ayant  observé  également  un  tétanos  à  la  suite  d’une  morsure 
de  chien,  conseille  en  pareil  cas  d’injecter  préventivement  du  sérum  antitétanique. 

M.  Georges  Schreiber  a  attiré  l’attention  en  1919  sur  les  trismus  consécutifs  aux  injcc- 
t'Ons  de  sérum.  Celles-ci  étant  pratiquées  à  l’occasion  d’une  blessure,  on  pourrait  craindre 
An  début  de  tétanos,  mais  il  s’agit  simplement  d’une  arthralgie  tcmporo-maxillairei 

Un  accident  sérique  pseudo-tétanique. 

M.  Ombrédanne,  ayant  lui-même  reçu  une  injection  de  sérum  antitétanique  eu  1919, 
A  Souffert  d’un  semblable  trismus  le  5®  jour  après  l’injection  ;  l’apparition  de  ce  syinp- 
^®nie  impressionne  désagréablement.  E.  F. 

®*^a33tio  m'3r33:e3piqai3  d.3  la  raïf»,  .par  G-ino  Pinzani,  Pelielinico,  Scz,  pral., 
an,  32,  n»  50,  p..  1746,  M.  décembre  1925. 

Exposé  d’une  technique  de  coloration  des  corps  de  Negri  dans  les  coupes  à  la  paraf- 
flne.  F.  Diîleni. 


Taraiygie  diphtérique  de  l’aocommodation  ;  à  propos  des  doses  insuffisantes 
•i*  sérum  antidiphtérique,  par  J.  Minet  et  Porez',  Réunion  médico-chirurgicale 
Hôpitaux  de  Lille,  novembre  1925. 

E  s’agit  d’un  entant  de  7.  ans-  1/2.  traité  .pour  une  angine  diphtérique  et  ayant  reçu 
“'•B  dose  globale- de  230  omc.  de- sérum  a,voo  dose  initiale  do  30  cmc.  Il  est  amené  par  scs- 
BAïenta-,  15  jours  après  la  guérison  de-soÿ  angine;  pour  des  Lroublos  de  la  vision  et  <le 
A  Aaarohe.  On,  constate  è,  ce  moment  une  paralysie  de  Ifaccommedation  avec  névrite  des 
AiAmbres  inférieurs.  Un  traitement  sérothérapique-  intensif  est  institué  ;  la  névrite 
membres  disparaît  rapidement,  mais  la  paralysie  de-  l’accommodation,  per- 

^He. 

Cette-  observation  montre  que  l’on  peut  rencontrer  des  paralysies  diphtériques, 
Aiêiae  ehez  des  enfants- traités  par  des-doses  massives  desérum,.sil’on  a  donné  une  dose 
diale  inférieure  ù  50  cmc.  Lu  mise  on  œuvre,  dans  la  diphtérie,  d’une  séi-othérapic 
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sous-cutanée  précoce  et  massive  est  la  meilleure  prophylaxie  fies  paralysies. -L’impor¬ 
tance  de  la  dose,  initiale,  selon  les  auteurs,  importe  autant  et  plus  que  la  quantité 
totale.  p;.  p-. 

Plusieurs  cas  de  diphtérie  des  plaies  révélées  par  des  polynévrites,  par 

Huniiinnu,  Marseille  méd.,  5révrier  192.9. 

L’auteur  .sif,Miale  un  cas  de  polynévrite  avec  paralysie  d(‘  l’accommodation  où  l'exa¬ 
men  baclériolog-ique  d’une  plaie  tor|)idc  de  la  main  décola  la  présence  du  bacille  de 
Lülïler  moyen  (prélèvement  pliaryng,!  négatif),  un  autre  cas  où  il  y  avait  à  la  fois  des  b. 
dipiitériques  dans  une  ulcération  torpille  du  frein  de  la  verge  et  dans  le  rhinopharynx, 
un  troisième,  où  la  polynévrite  (avec  b.  Loffler  pliaryugé)  avait  été  précédée  d’une  plaie 
recouverte  de  membranes  grisâtres.  II.  Roger. 

Syphilis  exotique  et  pathogénie  de  la  syphilis  nerveuse,  par  A.  .Sùz.Anv,  Presse 
médicale,  n»  1,  p.  4, '2  janvier  19-2ri. 

I.a  rareté  de  la  syphilis  nerveuse  chez  les  peuples  exotiques  s’explique,  au  moins 
en  partie,  par  la  date  relativement  récente  de  l'importation  du  tréponème  dans  leurs 
pays.  Sa  fréquence  chez  l’Européen  semble  au  contraire  le  fuit  de  rancicnneté  de  la 
syphilis  ;  chez  lui  une  certaine  allergie  ou  immunité  incomplète,  superficielle  pourrait- 
oii  dire,  puisqu’elle  se  cantonne  à  la  jieau,  a  été  acquise  pendant  les  passages  du'virus  à 
travers  les  générations  ;  elle  a  atténué  les  réactions  cutanées  qui  auraient  pu  la  renfor¬ 
cer,  et  elle  a  rendu  plus  graves  et  plus  rebelles  les  lésions  nerveuses. 

La  syphilis  cutanée  floride,  chez  l’indigène  comme  chez  l’Européen,  paraît  donc 
s’opposer  dans  une  grande  mesure  au  développement  de  la  syphilis  nervyuse,  tout 
comme  peiit-étro  la  syphilis  nerveuse  une  fois  constituée  empêche  souvent  lu  réappari¬ 
tion  de  lésions  cutanées. 

Cette  opinion  expiique  les  résultats  relativement  favorables  qu’a  donnés  l’impalu- 
disalion  des  paralytiiiues  généraux  ;  son  rôle  consiste  sans  doute  à  renforcer  l’immunité 
en  suscitant  une  réaction  de  i’orgauisme  contre  un  protozoaire. 

L’avenir  montrera  en  tout  cas  dans  quelle  mesure  elle  est  fondée.  Car  si  elle  exprime 
bien  la  vérité,  la  syphilis  cuta'née  des  pays  exotiques,  non  traitée  selon  les  règles,  doit 
devenir  île  moins  eu  moins  fioride,  tandis  (|ue  la  syphilis  nerveuse  doit  s’y  montrer 
do  plus  eu  plus  fréquenle.  E.  E. 

La  syphilis  nerveuse  conjugale  et  sa  pathogénie,  par  A.  SfizAnv,  Presse  médi¬ 
cale,  n»  91,  p.  1509,  M  novembre  1925. 

Les  hypothèses  du  virus  neurotrope,  do  la  similitude  du  terrain,  du  même  milieu,  du 
traitement  également  défectueux  ne  soutiennent  pas  la  discussion,  l'ar  contre,  si  l’m* 
tient  comple,  d’une  part,  de  la  rareté  relative  do  la  syphilis  nerveuse  conjugale,  d’autre 
part  de  la  fréquence  de  la  syphilis  nerveuse,  on  ne  peut  s’empêcher  do  conclure  qu® 
les  cas  de  syphilis  nervpuse  conjugale  s’expliquent  tout  naturellement  par  une  coin' 
ciilence.  11  n’y  a  riend’étonnant,en  effet,  que  la  syphilis  se  traduise  chez  deux  conjoint* 
par  sa  manifestation  tardive  la  plus  fréquente,  c’est-â-dirc  par  une  affection  nerveuse- 

Point  n’est  besoin  d’invoquer  le  neurotropisme  du  virus  ou  la  prédisposition  deS 
malades,  car  les  faits  montrent  que  ces  facteurs  ne  jouent  aucun  rôle  important.  Et  n® 
soyons  pas  davantage  tentés,  lorsque  nous  serons  en  présence,  d’un  cas  plus  rare  de 
syphilis  aortique  conjugale,  d’invoquer,  comme  on  l’a  fidt,  1’  «  aurticotropisme  »  dd 
virus,  car  la  loi  des  coïncidences  suffit  encore  à  expliquer  ces  faits,  comme  elle  expliqb® 
la  syphilis  nerveuse  conjugale.  E.  h’. 
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Quelques  cas  de  syphilis  nerveuse  chez  des  Marocains,  par  Diîcbop,  Sociélé  de 
Médecine  el  d'Ilygicne  du  Maroc,  4  novembre  1925. 

Plusieurs  observations  de  sypliilis  nerveuse  marocaine  :  un  cas  de  myélite  syphilitique 
chez  une  Mauresque  de  10  ans  ;  un  cas  de  paraplégie  chez  une  Espagnole  do  30  ans  con¬ 
taminée  par  un  israélite  marocain  ;  un  cas  de  paraplégie  chez  une  israélitc  de  16  ans  ; 
fteux  cas  de  tabes  chez  un  homme  et  une  femme  marocains  ;  deux  cas  de  paralysie  géné¬ 
rale  chez  des  Israélites.  E  .  F. 


Méningite  et  symptômes  d’hypertension  intracrânienne  consécutifs  à  une 
Ulélitococcie.  Trépanation  décompressive,  Guérison,  par  Rouslacroix,  Soc,  de 
Méd.  el  Hygiène  coloniale  de  Marseille,  12  novembre  1925,  in  Marseille  méd., 
P.  1814-1821. 

Observation  curieuse  d’un  malade,  ancien  spécifique  qui,  au  décours  d’une  mélito- 
coccie  traînante,  présente  un  syndrome  méningé  (avec  liquide  xanlhochromique,  al- 
t'uminc  0,56,  leucocytes  42,  11.  W.  négatif,  absence  de  B.  de  Koch),  amélioré  jiar  le  trai¬ 
tement  spécifique;  4  mois  après  il  persiste  de  l’hypertension  intracrânienne  (céphalée, 
Wmnolencc,  vomissements,  hoquet)  avee  syndrome  cérébelleux  droit  incomplet,  disso- 
eiation  albuminocytologique  relative  (alb.  5  gr.  pour  45  leucocytes  à  prédominance 
•hononucléaire)  du  L.  G.  R.  xanthochromique  (B.  W.  négatif,  mais  séro  Wright  po- 
eitit  1/150  dans  L.  G. -R.)  sans  stase  papillaire.  Une  trépanation  décompressive  de  la 
tesse  cérébelleuse  droite,  en  vue  do  rechercher  une  méningite  séreuse  ou  une  tumeur 
<!érébellouse,  marque  le  début  de  la  guérison,  malgré  les  constatations  négatives.  L’au- 
teur  conclut  à  l’intrication  vraisemblable  des  étiologies  syphilitiques  et  mélitococcique 
P®ur  expliquer  ce  double  processus  do  méningite  externe  et  ventriculaire. 

H.  Roger. 


Spondylites  mélitococciques  avec  réaction  p5rramidale  et  réaction  méningée. 

Par  H,  Roger,  .1.  Reboul-Laciiaux  et  M"'“MARTirf,  Soc.  Méd. et  llyg.  coloniales 
Marseille,  9  avril  1925,  in  Marseille  méd.,  p.  666. 


Los  auteurs  présentent  les  observations  et  les  radiographies  do  deux  mélitococciques 
^''toints  d’un  rhumatisme  lombaire,  durant  depuis  plusieurs  mois,  avec  raideur  (4, 


douiç 


leurs  intenses  (avec  oi 


)-iliaque  surajoutée),  avec  irritation  pyra- 


®'*<iale  et  réaction  méningée  caractérisée  surtout  par  de  l’hyporalbuminose. 

Les  radiographies  montrent  dans  un  cas  un  léger  pincement  de  deux  disques,  dans 
®utrc  une  ostôophytoso  lombarthrique  vraisemblablement  antérieure  à  la  mélitococcie, 
Lloqiiage  dans  un  cas  du  li|)iodol  épidural.  Les  auteurs  éliminent  le  diagnostic  de  mal 
Pott  chez  un  mélitococcique,  en  raison  de  l’évolution  favorable  et  de  la  coexistance 
^  Autres  spondylites  observées  par  eux  dans  la  fièvre  de  Malte,  mais  sans  réaction 
■héningée.  ,\. 


^  propos  d’im  cas  de  réaction  méningée  palustre  au  cours  d’accès  comateux 

Convulsifs,  par  U.  Rogicr,  Suc.  Méd.  cl  llyg.  coloniales  de  Marseille,  9  avril  1925, 

Ib  Marseille  méd.,  p.  666 

Le  malade  dont  11.  Roger  rapporte  l’histoire  clinique  présenté  au  cours  d’un  palu- 
*^*rrio  de  première  invasion,  contracté  à  Dakar,  mais  jusqu’alors  méconnu,  des  accès 
^biatoux  avec  phénomènes  convulsifs  ot  hyperthermie.  Il  avait  dans  l’intervalle  du 
^c*'big,  de  la  diplopie  intermittente,  de  l’irritation  pyramidale,  une  légère  réaction 
*'^^bingée  (7  leucocytes,  0,35  d’albumine),  qui  taisaient  penser  à  un  début  do  plaque  de 
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mèiiiiiffili!  Uiberculousc.  L’examen  du  sang  montra  du  plasmodium  vivarx,  et  la  gué*  , 
risun  par  la  quinine  fut 'rapide.  L’auteurinsiste  -sur  la  fréquence  desréactionsméningées 
(laluslros  précoces  et  la  rareté  des  complications  neuro-méningées  tardives. 


Sur  l'étiologie  de  l’épidémie  d’encéphalite  survenue  au  Japon  en  1924,  par 

llsomaro  Takagi  (de  Tokyo),  Japan  medical  World,  l.  5,  nob,  15  juin  1925. 


,\u  co\ir.s  de  l’été  1924  sévit  au  Japon  une  terrii)leéiiidémie  d’encéphalite;  elle  a  atteint 
plus  de  7.d00  personnes  avec  une  mortalité  de  (10  %'. 

L’autour  a  poursuivi  l’étude  expérimentale  de  l’affection  et  a  réussi  à  isoler  6  fois  , 
un  virus  provenant  de  8  cas  mortels  ayant  présenté  les  symptômes  typiques  de  la  . , 
maladie.  Los  inoculations  de  ce  virus  à  500  lapins  furent  positives  dans  58  %  des  cas  !' 
et  la  traiisniission  réalisée  pendant  14  à  14  générations. 

La  lualadie,  expérimentale  est  caractérisée  par  la  torpeur,  l’amaigrissement,  des 
paralysies,  une  tcnidance  à  la  tétanisation,  le  myosis.  La  mort  survient  dans  la  3*  se¬ 
maine  après  l’iriurulation  fie  produits  humains,  jilus  tôt  lors  des  passages  d’animal  à 

l.e  virus  est  filtrablo,  il  rési.sto  à  la  température  de  0“  20  jours,  fl  est  tué  ù  55°.  Tué 
dans  la  bile,  on  peut  le  conserver  vivant  dans  la  glycérine  à  50  ou  3.3  %  pendant  8&  (: 
jours,  tlne  parcelle  de  substance  cérébrale  cultivée  dans  du  bouillon  contenant  0,5  de  ( 
glucose  et  d’ascite  sous  paraffine  à  37“  contient  le  virus  vivant  T5  jours  après,  le  bouil' 


Oe  virus  développe  une  immunité  tissulaire  et  générale,  et  l’on  peut  trouver  les  an* 
ticorps  dans  le  sang  circulant. 

T...  pihisi^  que  ce  virus  est  tout  à  fait  différent  de  celui  de  l’herpès.  Si  l’on  inocule  fll, ..  . 
virus  herpéti(]uo  à  des  lapins  qui  ont  résisté  l’i  la  maladie  après  deux  inoculations  du  ; 
virus  encéphalitique,  l’animal  contracte  l’herpès  comme  un  lapin  normal.  L’imniU-  , 
iiHé  aequisii  contre  le.  virus  encéphalitique  ne  protège  pas  contre  l’herpès.  v 

Tfioma. 

Les  sinus  du  nez,  voie  d’infection  dans  l’encéphalite  épidémique  par  Lowndéf 

Yates  et  Stanley  Barnes,  Lancet,  n“  5316,  18  juillet  1925.  ,  î 


D’après  les  auteurs,  l’infection  de  l’encéphalite  épidémique,  comme  peut-être  d’ftU*  i 
très  affections  du  système  nerveux  central,  relève  d’une  véritable  symbiose.  Le  virUS  ,( 
filtrant  de  l’encéidialite  n’attoindrait’  l’encéphale  qu’après  une  atteinte  intectieUS® 
banale  antérioùrc  du  nez.  Les  microbes  pathogènes  banaux,  tels  le  pneumocoque,  'I* 
streptooofiue,  le  staphylocoque  provoquent  une  rhinite  plus  ou  moins  jiroforide  ;  , 

n’est  qu’en  nu  second  temps  qu’agit  le  virus. encéphalitique. 

Des  sinus  du  nez,  le  virus  filtrant  atteint  le  système  nerveux  central,  on  suivant  1®* 
gaines  lymphatiques  péri-nerveuses,  particulièrement  les  branches  nasales  de  ) 
V»[iaire,  Suivant  le  trijumeau,  on  conçoit  que  l’infection  se  localise  particulièrenré’'^  ^ 
dans  le  niésoiicéphalc  et  au  niveau  des  noyaux  des  nerfs  moteurs  de  J’oail. 

Manifestations  psychiques  de  l’encéphalite  épidémique,  étu:fe  cliniq"®' 

par  .1.  llEnoun-LAciiAux,  Sud  méd.  et  cliir.,  15  mars  1925,  p.  3204-3216. 

Chez  l’adulte,  l’autour  envisage,  avec  exemples  à  l’appui,  les  syndromes  psycbifld®*  .„ 
(léthargique,  confusionneis,  dépressifs,  maniaques,  délirants,  psychomoteurs  à  tyP®  (, 
parkinsonien,  eataloniqnes  ou  hébépliréno-calatoniques)  et  les  formes  cliniques  (P^y"  '■ 


‘^hiatriqucs  pures  ou iicuro psychiatriques,  aiguës,  s\ii>aigiiës(iiii)roiongées).  Chez  rcnfanl , 
rtudie  surtout  les  maiiil'estations  psychiques  de  l’eiicé])haiile  lunjioiigée  à  l'onue  d’agi- 
l'ation  motrice  vespërale  et  diurne  et  inversion  du  ryHime  liu  sommeil  et  de  réacti(ins, 
‘wpulsives  et  perverses  souvent  sexuelles.  Le  syndrome  cxcitomoteur  do  l’enfaut 
s’oppose  à  l’asthénie  do  l’adulte.  11.  Rocun. 

Les  syndromes  psychopathiques  des  enfants  et  des  adolescents  à  la  suite  de 
l’encéphalite  léthargique,  par  D.  Bolsi,  lUvisla  di  Palolugia  ricnusa  e  mailalr 
■  29,  fasc.  3-4,  mars-avril  1924. 

Trois  cas  de  ce  syndrome  psycho|iathique  consistant  en  une  exaltation  de  la  \ii' 
■■Wtiûctivc  et  ^motive  d’ordre  inférieur  aux  dépens  de  la  vie  plus  clélicate  al'feelive  el 
sentimentale.  L’auteur  cherche  les  raisons  étio-palhogéniques  ilc  celte  form(!  si  parti¬ 
culière  de  psychopathie  et  les  trouve  dans  les  lésions  mésencéjjhaliques  et  des  gan¬ 
glions  de  la  base  qui  ont  blessé  ou  détruit  les  contres  de  coordination  endocrino-sympa- 
thique  ot  par  suite  dissocié  les  liens  des  formations  i>sychiques  complexes  dénommées 
l^niotivité  et  le  caractère.  h’.  Dki.hni. 

Les  formes  «  périphériques  »  de  l’encéphalite  épidémique,  fiar  L.  llûnini.  et  A. 
Devic  (de  Lyon),  Presse  médicale,  n®  87,  p.  1441,  31  octobre  192.Ô. 

Liés  1920,les  auteurs  étaient  frappés  par  la  fréquence  relativ'c  de  certaines  maladies, 
oliniquemenl  des  polynévrites,  mais  accompagnées  d’une  réaction  du  liquide  céplialo- 
^Uchidien  et  de  symptômes  assez  déconcertants  (atteinte  des  nerfs  crâniens,  des  sidiine- 
^*•'8,  etc.)  ;  malgré  leur  apparence  de  gravité,  ces  maladies  guérissaient  ;  la  notion  d’é- 
Wdémicité  les  rapprochait  de  l’encéphalite  épidémique. 

Une  preuve  directe  d’assimilation  manque  encore,  mais  on  connaît  les  lésions  niénin- 
So-radiculaires  des  (ormes  basses  de  l’infection  il  virus  cncéphalitique  ;  el  dans  un  de  ces 
'^U8les  auteurs  ont  constaté  des  lésions  jusque  dans  les  nerfs  desoxtrémités  ;  une  malade, 
plus  de  myoclonies  abdominales  et  d’un  délire  onirique  présentait  un  alTaiblissement 
'®’**culaire  généralisé  avec  perte  des  réflexes  et  plus  tard  devint  parkinsonienne  ;  chez 
^  *dtres  malades,  on  a  vu  se  succéder  deux  phases, l’une  d’encéphalite  épidémique,  l’au- 
de  polynévrite. 

Ués  preuves  cliniques  ou  indirectes  justifient  la  distinction  dis  «  formes  périphéri(|ues  « 
^8  ce  qu’on  est  convenu  d’appeler  l’encéphalite  épidémique.  Les  auteurs  décrivent  la 
Symptomatologie  de  ces  (ormes;  suivent  leur  évolution  toujours  favorable  et  font  leur 

‘*^8nosüc. 

Leur  travail  contribue  à  imposer  une  conception  élargie  de  l’encéphalite  é[)idémi- 
'^“8;  c’est  une  maladie  du  système  nerveux  tout  entier,  encépliale,  moelle,  racine»;, 
"'^efs  et  appareil  neuro-musculaire:  la  méninge,  intéressée  dans  tous  les  cas,  est 
être  le  point,  de  l’invasion  du  virus.  K  1''. 

^^**®tribution  à  l’étude  des  déterminations  cutanées  au  cours  de  l’encéphalite 
^•démique  (Herpès,  zona,  et  particulièrement  les  érythèmes  toxi-infec- 

^**’ix),  par  Paul  Emile  Elye  SAiNrn-MAnin,  3'hcsc  de  Bordeaux,  1924-1925,  n“  69, 
19  obe.  dont  8  résumées).  Y.  Cadoret,  iraprim'.,  17,  rue  Pcuiuelin-Molière, 
Bordeaux. 

Les  diverses  manifestations  cutanées  observées  an  cours  de  l’encéplialitc  épidé- 
’^'^The  sont  d’ordres  bien  différents  : 

Les  unes,  herpès  ot  zona,  rares,  sont  peut-être  uuics  à  l’encé|dialil.c  par  dos 
étiologiques,  manifestations  cutanées  d’un  virus  ncurolrope  identique  à  celui  de 
'“cépbalite,  ou  du  moins  voisin. 
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2“  Les  autres  rentrent  dans  le  cadre  des  érythèmes  et  des  inirpuras  infectieux.  On 
les  observe  dans  rencéphalilc  comme  on  peut  les  observer  dans  la  plupart  des  maladies 
infectieuses.  Ce  sont  des  érythèmes  scarlatiniformes,  morbilliformes,  vésiculeux, 
souvent  polymorphes,  affectant  parfois  les  caractères  d’un  véritable  purpura.  Ces 
éruptions  sont  rares,  1'.  .S.  .\I.  n’a  fiu  en  réunir  que  21  cas,  se  répartissant  ainsi  :  5  de 
lype  scarlatiniforme,  2  de  type  morbilleux,  H  d’aspect  polymorphe  (piirmi  lesquels 
.1  cas  avec  purpura).  M,  Lauuciielle 

Parkinsonisme  aigu,  début  d'une  encéphalite,  par  H.  Escnr).‘vcii  (de  Bourges),  BuH- 
et  Méni.  de  la  Soc.  méd.  des  llôpiiaux  de.  Paris,  an  41,  n"  38,  p.  1548,  4  décembre  1925. 
Syndrome  parkinsonien  installé  on  une  nuit  chez  un  homme  de  28  ans  ;  la  veille 
le  malade  est  somnolent  ;  le  lendemain,  il  s’éveille  figé  et  fixé  sur  son  lit  en  demi- 
flexion.  La  parkinsonisme  aigu  d’emblée  est  rare.  K.  F. 

Considérations  sur  le  rôle  de  la  bandelette  longitudinale  postérieure  dans  IB 
mécanisme  des  accès  de  déviation  conjuguée  des  globes  oculaires  et  de  la 
tête,  au  cours  des  hypertonies  extrapyreunidales,  jjar  I.  Nicolesco  et  !■ 
Bazgan  (de  Bucaresl),  SpHalul,  n"  11,  pages  380-382,  novembre  1925. 

Les  autours  apportent  les  résultats  de  leurs  recherches  anatomiques  sur  un  lapi» 
qui  avait  subi  une  piqûre. de  la  protubérance,  pendant  la  ponction  du  quatrième  ven¬ 
tricule.  Immédiatement,  le  lapin  avait  présenté  : 

1“  Une  rotation  de  lu  tète,  avec  déviation  conjuguée  des  globes  oculaires  et  nystag' 
mus,  par  une  lésion  importante  de  la  bandelette  longitudinale  postérieure; 

2»  Une  hypertension  de  la  tête  (  semblable  à  celle  observée  chez  les  animaux  décé- 
rébrés),  produite  vraisemblablement  par  l’atteinte  de  la  calotte  pontino; 

3®  Des  troubles  inqiortants  de  l’équilibre  et  un  mouvement  de  rotation  du  corp* 
autour  do  son  axe  antéro-postérieur  par  atteinte  du  système  pédonculaire  cérébolleUJf 
moyen.  L’animal  était  dyspnéisant  pendant  les  20  heures  qu’il  a  survécu  à  la  piqûre. 

t.’aiguillo  avait  touché  le  plancher  du  IV®  ventricule,  au  voisinage  do  la  ligne 
diane,  en  avant  du  noyau  de  la  sixième  paire.  Les  lésions  se  trouvent  en  avant  du  pl*® 
frontal  des  noyaux  du  vcstibulaire.Les  altérations  intéressent  la  bandelette  longitU' 
dinale  postérieure,  la  calotte  pontino  et  notamment  ses  grandes  cellules  réticulées, d* 
môme  que  la  protubérance  antérieure,  en  rapport  avec  lu  pédoncule  cérébelleux  moyeh' 
Les  auteurs  rapprochent  l’attitude  de  rotation  de  la  tête  en  extension,  avec  dévia¬ 
tion  conjuguée  des  yeux,  de  l’attitude  identique  observée  chez  les  malades  avec  pa’’" 
kinsonisme  poslencéiihulitiquo,  pendant  les  crises  d’hypertonie  partielle  dos  muscles 
de  la  tète,  de  la  nuque  et  des  globes  oculaires.  Us  font  une  distinction  entre  la  déviatia” 
de  la  tèt(^  et  des  yeux  chez  leur  animal  et  les  déviations  des  encéphalitiquos,  au  poia* 
do  vue  mécanisme.  Ces  phénomènes  sont  réalisables  grâce  au  système  de  la  handelet^* 
longitudinale  postérieure.  Chez  le  lapin,  ci-dessus  cité,  la  bandelette  elle-même 
atteinte,  tandis  que  dans  les  hypertonies  e.cl rapyramidates ,  il  s'agit  d'un  phénomèh^ 
d'excitation  anormale  sur  le  système  de  la  bandelette  longitudinale  postérieure.  Ce  phih^' 
mène  est  ù  concevoir  comme  l'e.cpression  d'une  ué.i  ilable  libération  transitoire.,  analogit 
à  celle  de  la  rigidité  décérébrée  ou  à  celle  des  étals  lélaniformes  à  la  suite  de.  l' hype.rvcnld'^' 
lion  pulmonaire.  f.  Nicolesco. 

Altérations  du  foie  et  pathogénèse  des  syndromes  amyostatiques  posteO®^ 
phalitiques,  par  Aldo  Gha/.iani,  Policlinico,  sez.  med.,  t.  32,  n“  11,  p.  573-588,  h® 
vombre  1925. 

Dos  données  de  lu  littérature  rassemblées  par  l'auteur  résulte  que  dans  près  de  1* 
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Moitié  lies  cas  cIc  syndromes  amyostatiques  poblcncéphaliUques,  il  y  a  insuffisance  fonc¬ 
tionnelle  du  foie  liabitucllcmenl  légère.,  parfois  avec  altérations  anatomiques. 

Lui-même  a  effectué  des  recherches  dans  11  cas  de  séquelles  de  l’oncéphalitc  (8  cas 
•to  parkinsonisme,  3  cas  avec  prédominance  de  troubles  psychiques)  ;  il  n’a  pas  observé 
'd’insuffisance  hépatique  manifeste,  mais  seulement  3  ou  4  fois  l’indication  d’une  insuf¬ 
fisance  hépatique  assez  légère. 

Dans  trois  autres  cas  de  syndrome  parkinsonien,  il  a  procédé  à  l’examen  anatomique 
*ît  histologique  du  foie  ;  deux  fois  il  n’a  trouvé  qu’une  très  légère  dégénérescence  grais¬ 
seuse  conjointement  avec  la  stase  sanguine,  très  marquée  dans  un  des  deux  cas  ;  dans 
ie  troisième  cas  la  dégénérescence  adipeuse  était  plus  marquée,  mais  restait  encore  médio- 
ere.  Dans  les  trois  cas  les  faibles  altérations  relevées  trouvaient  leur  explication  dans 
ifes  conditions  pathologiques  individuelles,  d’ailleurs  indépendantes  de  l’encéphalite 
épidémique. 


Si  l’on  considère  la  signification  et  l’importance  des  lésions  hépatiques  éventuelles  au 
Point  de  vue  de  la  pathogénio  des  syndromes  amyostatiques  postencéphalitiques,  on 
Ofivc  à  cette  conclusion  qu’il  n’existe  actuellement  aucune  preuve  de  leur  intervention 
*^oinme  facteur  primitif  et  causal  des  lésions  nerveuses  centrales  ;  on  ne  saurait  non 
pins  admettre  que  les  lésions  du  foie  et  les  lésions  nerveuses  soient  deux  réalisations 
Parallèles  d’une  môme  cause  toxique  (entérogène  dans  la  théorie  deBuscaino)  ;  tout  au 
pins  pourrait-on  considérer  la  lésion  du  foie  comme  capable  d’aggraver  par  ses  toxines, 
frès  accessoirement  du  reste,  les  altérations  du  système  nerveux  aux  points  ayant  subi 
*  Stleinte  du  processus  inflammatoire  initial.  F.  Deleni. 


^atributioa  à  la  thérapeutique  de  l’encéphalite  léthargique,  par  Mario 
LAnEni,  Policlinicii,  sez.  prat.,  t.  32,  n”  44,  p.  1524  ,  2  noyembre  1925. 

Après  une  couile  revue  de  la  thérapeutique  de  l’encéphalite  léthargique,  l’auteur 
l’observation  d’un  garçon  do  7  ans  qui  retira  grand  bénéfice  des  injections  intra- 
'é'fhidiennes  d’urotropine  à  doseélevée.  La  réaction  fut  vivo  à  la  première  injection, 
atténuée  aux  suivantes.  L’utropine  exerce  sans  doute  une  action  directe  sur  le 
'’iïus  encéphalitique,  mais  la  réaction  prov.)quéo  du  système  nerveux  a  aussi  sa  part 
Action  thérapeutique.  F.  Deleni. 


^athogénie  dos  syndromes  amyostatiques  postencéphalitiques,  par  V.-M. 

Buscaino,  Giornale  de  Clinica  medica,  fasc.  1,  1924. 

Les  syndromes  amyostatiques  postencéphalitiques  no  sont  pas  les  formes  chroniques 
processus  infectieux  ni  les  séquelles  des  lésions  cérébrales  de  l’encéphalite  aiguë, 
’Pais  Us  résultent  do  complications  dégénératives  du  système  nerveux  déterminées  par 
substances  toxiques  circulant  dans  le  sang  ;  ce  sont  des  amines  anormales  que  la 
‘'^action  au  nitrate  d’argent  à  chaud  permèt  de  retrouver  dans  l’urine.  Les  mêmes 
D’Aines  sont  la  cause  des  altérations  hépatiques,  habituelles  chez  les  postencéphali- 
'flucs.  Ces  amines  ont  l’intestin  grêle  pour  lieu  d’origine.  F’.  Deleni. 


Réveil 


d’une  encéphalite  chez  \me  parkinsonienne  7  ans  après  la  phase  ini- 

par  J.  Froment  et  1’.  Dei.ore,  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Lyon,  17  no- 
''embre  1925. 


autours  relatent  l’histoire  d’une  malade  atteinte  de  syndrome  parkinsonien 


'‘Ppari 


1 

L 


7  ans  après  le  début  de  l’encéphalite.  En  même  temps  que  les  signes  parkinso- 


la  malade  présenta  de  l’hypersomnie  et  une  augmentation  do  la  glycorachie. 
'h’otropine  améliora  cette  malade  non  seulement  au  point  de  vue  encéphalitique,  mais 
parkinsonien.  Ceci  est  à  rapprocher  de  ce  qu’ont  rapporté  Guillain,  Alajouanine 
"EVUe  neurologique.  —  T.  I,  N»  4,  AVRIL 


1926. 
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et  Célice  sur  la  contagiosité  de  l’encéphalite  à  la  période  parkinsonienne.  11  semble 
qu’à  cette  maladie  chronique  il  faille  opposer  un  traitement  chronique,  et  qu’à  défaut 
d’une  médication  speifique  on  doive  lui  opposer  une  médication  active  et  ceci  très 
longtemps,  plusieurs  années.  J.  Dechaume. 


Syphilis  et  névraxite  épidémique,  par  Cantalou  nu,  Sud  méd.  et  ehir.,  15  mars  1925» 
p.  321fl-2'3lî’. 

Tïois  cas  d’accidents  nerveux  survenant  chez  d’anciens  syphilitiques,  et  chez  les¬ 
quels  les  réactions  do  laboratoire  négatives,  l’inefficacité  du  traitement  spécifique,, 
révolution  d’autres  symptômes,  certainement  d’ordre  oncéphalitiq\ie,  font  conclure 
à  de  la  névraxite.  II.  H. 

Un  cas  de  parkinsonisme  encéphalitique  avec  autopsie,  par  C.  1.  [,'iiEC.uiA  et  N. 

Eliïkes  (de  Gluj),,  Archivio  yenerale  di  Neuralugia,  Psichialria  c  Psicuanalhi,  t.6i 

fasc.  3,  p.  20(:,  octobre  1925. 

Il  s’agit  d’un  parkinsonien  postencéphalilique  qui  avait  présenté  des  accès  de  dé¬ 
viation  conjuguée  des  yeux  et  une  luxation  récidivante  de  fa  mâchoire  favorisée  pa’’ 
la  rigidité  des  muscles  mastieateuTS  ;  mort  par  pneumonie  après  trois  années  de  par* 
kinsonisme.  Constatations  anatomiques  on  concordance  avec  ce  qu’ont  apprig  les  re¬ 
cherches  antérieures  ;  les  auteurs  insi.stent  sur  la  disproportion  entre  le  processus 
dégénératif  de  fa  voie  pallidale  et  des  noyaux  basilaires  et  la  discrétion  du  pro¬ 
cessus  inflammatoire.  Ei  Delen:. 


Tics,  syncinésies  et  cœnestopathies  postencéphalitiques  par  Vedel,  I’uecb  8*' 
Vidal,  Société  des  Sciences  médicales  el  biologiques  de  Monlpellier  et  du  Languedoc 
médilerranéen,  27  novembre  1925. 

Observation  d’un  homme  de  40  ans  qui  présente,  4  ans  après  un  épisode  encépn®' 
litique  aigu,  dos  mouvements  spontanés  d’abduction  globale  du  bras  gauche,  des  mou¬ 
vements  de  soulèvement  de  l’èpaiilc  gauche  ou  des  deux  épaules,  du  clignement  bü®' 
léral  dos  yeux,  plus  marqué  à  gauche,  et  quelques  contractions  zygomatiques.  La  p6f' 
cussion  do  la  nuque  provoque  le  haussement  des  épaules  ainsi  que  la  percussion  <IeS 
tondons  rotuliens  ;  ïo  liaussemont  d’épaule  se  produit  du  côté  correspondant  au  côté- 
pereuilé,  et  par  la  sommation  dos.  cxcitationis  des  deux  côtés.  On  note  en  outre  un  np' 
tagmus  horizontal'  à  petite»  secousses  gauches  dams  le  regard  latéral,  une  exagérât»®* 
du  réflexe  de  posture  au  niveau  du  tibial  antérieur  gauche  et  un  très  léger .  deg® 
d’hypertonie.  Ce  malade  présente  enfin  des  trouibles  psychiques  sous  forme  de  cœh®*' 
topathio  à  type  de  douleurs  thoraciques  et  abdominales.  Le  liquide  céphalo-raehidi®*'' 
normal  par  ailleurs,  eonlient  do  la  mucine.  E.  F. 

Les  injections  intraveineuses  de  salicylate  de  soude  dans  le  rhumatisme 
culaire  aigu  et  dans  l’encéphalite  épidémique,  par  Paul  Carnot  et  P.  BlaMO*^ 
TiEB,  Paris  médical,  an  15,n'>  49,  p.  477,  5  décembre  1925. 

Les  auteurs  s’étendent  sur  la  technique  du  salicylate  de  soude  intraveineux",  8* 
exposent  les  indications  et  les  résultats.  ^ 

La  méttiode  des  injections  intraveineuses  de  salicylate  avec  des  solutio'ns  diluée»  ^  ^ 
glucosées  n’ofCrc  aucun  inconvénient  ;  elle  permet,  dans  certains  cas  graves,  e0B*P  ^ 
qués  ou  récidivants  de  rhumatiarac,  dans  certains  cas  graves  d'encéphalite  pf'®® 
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son  début,  d’obtenir  des  résultats  remarquables  tenant  à  l’augmentation  de  l’aclivitô 
tliérapeutique  du  médicament  conférée  par  l’utilisation  de  la  voie  veineuse. 

E.  F. 


Contribution  à  l’étude  du  treùteraent  de  l’encéphalite  épidémique  et  de  ses 
séquelles,  par  D.  Paulian  (de  Bucarest),  Marseille  méd.,  5  juin  1925,  p.  945-956. 

L'autosérothérapie  rachidienne  donne  des  résultats  presque  immédiats  dans  les 
cas  aigus,  assez  appréciables  dans  les  cas  tardifs  et  même  des  guérisons  dans  les  cas 
chroniques.  H .  B. 

Herpès  zoster  et  varicelle.  L’autohémothérapie  dans  le  zoster,  par  f'.andido 
Maderna,  Hi/orma  médita,  an  41,  n”  49,  p.  1160,  11  décembre  1925. 

Intéressante  revue  sur  les  rapports  de  la  varicelle  et  du  zona  suivie  d’une  obser\  a- 
Uon  curieuse  :  trois  cas  de  zona  dans  la  même  famille  (une  jeune  servante  et  deux 
fils),  puis  varicelle  de  l’enfant  du  médecin  traitant.  De  tels  faits  sont  troidjlanls, 
®ais  il  faut  reconnaître  que  les  recherches  et  les  discussions  sur  l’identité  ou  la 
dualité  de  la  varicelle  et  du  zona  n’ont  pas  encore  donné  la  solution  du  problème. 
Les  trois  cas  do  zona  ont  été  traités  avec  succès  par  l’autohémothérapie. 

F.  Dbleni. 

Sur  une  épidémie  actuelle  paraissant  se  rattacher  à  une  névraxite,  par  David 
et  Dekester  (de  Lille),  Bull,  el  Mém.  de  la  .Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  42, 
.  U»  3,  p.  75,  22  janvier  1926. 

Relation  d’une  épidémie  assez  sévère,  à  caractères  particuliers,  sévissant  dans  le 
Quartier  populeux  de  Fives.  11  s'agirait  d'une  névraxite  avec  localisation  du  virus  ne 
portant  pas  sur  le  mésocéphale,  mais  sur  la  moelle  et  sur  le  bulbe  ;  ces  formes  basses 
d'encéphalite  ont  été  signalées  déjà  par  Bériel  et  Devie.  E.  F. 

®®hnilestations  forcées  accessuelles  de  la  motilité  oculaire  associées  à  des 
trt)ubles  psychiques  dans  l’encéphalite  épidémique  chronique,  par  Aldo  Ber*, 
tolani  (de  Regglo-Emilia),  Bivisia  sperimenlale  di  Frenialria,  t.  49,  n”  1-2,  1925. 

Chez  les  encéphalltiques  chroniques  il  n’est  pas  rare  d’observer  des  accès  de  déviation 
®dnjuguéc  des  yeux  et  de  la  tête  par  spasme  musculaire  (regard  forcé).  La  déviation 
P6ut  s’accomplir  dans  des  directions  diverses,  latéralement,  ou  en  haut,  ou  en  bas.  Les 
décès  de  cette  dernière  sorte,  accompagnées  d’hyperextension  de  la  tête,  sont  les  plus 
■^'‘èquents  et  les  plus  caractéristiques. 

■  ces  divers  types  de  regard  forcé  il  faut  ajouter  celui  du  «  regard  fixé  en  avant  » 
Pdé  le  spasme  simultané  des  muscles  antagonistes  extrinsèques  des  globes  oculaires. 
Le  lieu  d’origine  des  crises  oculogyres  est  probablement  le  mésocéphale  au  niveau  des 
hercules  quadrijumeaux  antérieurs,  qu’il  s’agisse  d’irritation  locale  ou  de  libération 
®  centres  inhibiteurs.  Par  diffusion  de  l’excitation  à  des  centres  voisins  (cervelet, 
dé’Tis  striés)  il  peut  se  produire  des  spasmes  d’autres  muscles  du  corps.  Il  semble  en 
Pdrticulier  que  ce  soit  à  l’intervention  d’un  facteur  cérébelleux  qu’il  convienne  d’attri- 
cr  le  phénomène  de  l’hyperextension  céphalique.  Cependant,  aucun  cas  n’étant  venu 
jhsqu’içj  à  l’examen  anatomique,  la  démonstration  do  ces  probabilités  n’est  poinFfaite. 
ne  peut  pas  toujours  discerner  la  cause  provocatrice  des  crises  oculogyres  :  le 
hs  souvent  les  crises  sont  en  rapport  avec  la  fatigue,  l’émotion,  le  passage  du  sommeil 
®  'h  veille. 
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La  scopniiimino  pxorco  iinp  irifliipnce  favorable  sur  les  crises  qu'elle  rend  plus  rares 

Parfois  à  la  crise  ociiloi'yre  s’associent  dos  troubles  psychiques  consistant  en  idées 
fixes  incoercibles,  en  dépression  de  riniinenr,  en  états  anxieux  ;  tr()p  de  cas  de  ce  genre 
ont  été  observés  pour  (pi’on  puisse  admettre  la  coïncidence  fortuite. 

Dans  deux  cas  l’auteur  a  vu  la  palilalie  s’associer  au  syndrome  ociilogyre. 

Ou  a  le  diadt  de  penser  (pu‘  l’apparition  simultanée  de  ces  symptiïmes  est  en  rap[iort 
avec  lies  condiiiiaisons  de  lésions  organiques  et  de  perturbations  fonctionnelles  en  des 
régions  diverses  du  cerveau.  11  y  a  certainement  une  corrélation  entre  les  phénomènes 
moteurs  spastiques  (d,  itératifs  (d.  les  manifestations  psychiques  forcées. 

Troubles  mentaux  encéphalitiques  chez  un  enfant,  par  G.  V’eiîmkylen,  ./.  de 

Ni’.iiraliif/ic.  c.l  de.  P.sijchiatrii:,  Vfruxidles,  an  25,  n»  1(1,  p.  ü35,  octobre  1925. 

Ce  (pu  frap|)e  surtout  dans  ce  cas  qiu  concerne  un  enfant  de  12  ans,  c’est  la  prédomi¬ 
nance  presrpie  absolue  des  sympti'jmes  mentaux  :  hallucinalions  visuelles,  agitation 
noclurne,  délire  oniri(pie  intermittent,  troubles  de  l'affectivité  et  de.  la  conduite,  petits 
signes  intellectuels,  distractibilité,  oublis. 

Les  troubles  de  l’affectivité  (d  de  la  conduite  se  caractérisent  par  leur  allure  irré¬ 
gulièrement  intermittente.  Ce  sont  de  véritables  accès  d’excitation  motrice  qui  passent 
brusquement  comme  ils  sont  arrivés,  laissant  cher,  l’enfant  de  l’étonnement  et  du  regret- 
A  ces  momeid.s  il  chante,  crie,  se  traîne  à  terre,  commet  des  méchancetés  de  toute 

Contrastant  avec  cidte  intermittence  et  la  durée  variable  des  accès  l’agitation  noc» 
turne  est  constante  ;  elle  commence  toujours  à  peu  près  à  la  même  heure  et  se  termino 
au  milieu  de  la  nuit.  Ce  sont  des  sortes  d’accès  maniaques,  avec  logorrhée,  instabilité 
motrice,  rires,  chants,  cris,  avec  de  petites  périodes  de  délire  incohérent,  véritable^ 
écli[)ses  onirirpies,  l’enfant  accablé  de.  fatigue,  tombant  dans  un  demi-sommeil  agité 
rêves. 

Cet  erd'ant  .n’avait  jusqu’en  ces  derniers  temps  rien  d’un  pervers,  et  ses  écarts  _d a 
conduite  rappelaiimt  plutôt  les  gamineries  un  peu  osées  et  la  turbulence  des  hypo ma¬ 
niaques,  comme  l’agitation  perpétuelle,  les  oublis  et  la  distraction  de  l’instable.  Ma'® 
l’enfant  tond  à  se  rapprocher,  d’une  façon  insidieuse  mais  assez  nette  do  la  forma 
perverse  ordinaire  des  postencéphalitiqucs.  L’instabilité  à  allure  maniaque  ne  serait 
(pi’une  période  de  transition  aboutissant  à  des  troubles  du  caractère  plus  profonds^ 
transformant  la  constitution  psychique  même.  E.  F. 

Sur  une  épidémie  de  névraxite  épidémique  à  type  excito-moteur  spécial,  r 

\  EiLLET,  Bull,  cl  Mcrn.  de  la  Soc.  mèd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  42,  n”  6,  p-  23®* 

12  février  192(1. 

L’auteur  a  idjservé  dans  une  région  limitée,  et  au  cours  d’une  période  de  deux  annéa®'  ,j 
21  cas  d’un  syndrome  encéidialilique  d’un  tyjjc  excito-moteur  particulier  non  enco®®  .] 
signalé  en  épidémie  aussi  dense  et  aussi  homogène.  11  s’agit  surtout  d’une  agitai'®®  .  ,\j 
mu.sculaire  prédominant  à  la  racine  des  membres,  s’exprimant  |)ar  des  myoclon'®® 
ou  des  tonico-myoelonies  ajiparaissant  et  se  continuant  sans  ordre,  isolées  ou  combiné®®'  . 
globales  ou  parcelhdres  ;  des  eramiiês,  des  spasmes,  du  tremblement,  des  doule"*'® 
peuvent  accompagner  l’agitation  musculaire  systématisée  ;  il  y  a  surréflectivité  él®®  . 
trique  et  désé(piilibre  végétatif  ;  les  troubles  respiratoires  sont  rarement  intenses.  ; 
di'-but  se  fait'par  une  encé|)halite  fébrile,  par  le  hoquet,  ou  bien  il  est  insidieux.  '  ,/ 
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Ce  syndroinn  excilo-molour  ri'lèvo  ilo  la  névraxite  épidàrn'qua  o\i  d’iiao  infoction 
apparentée.  fî-  l’- 

Tentatives  thérapeutiques  dans  l’encéphalite  léthargique,  par  Lndo  ^'AN  Bo- 
g.akrt  (d’Anvers),  .7.  de  Neurnlof/ie  el  de  PnijcMalrie,  Bruxelles,  t.  25,  n»  1 1 ,  p.  708- 
718,  novembre  1925. 

La  médication  intraveineuse  urénile-salicylalc  de  soude  a  donné  à  l’auteur  la  guérison 
tlans  5  cas  sur  7  cl  l’atlénuation  dc.5  symptômes  dans  les  deux  antres  cas.  Un  8«  cas,  do 
forme  myoclonique,  s’est  trouvé  heureusement  influencé  par  l’iodure  de  sodium  intra¬ 
veineux.  E.  F. 

1*8  traitement  des  séquelles  de  l’encéphalite  épidémique  par  le  virus  vaccin 
de  Levaditi-Poincloux,  i)ar  A.  Rémond  et  11.  Colombier  (de  Toulouse),  .Ir.s 
mcdica,  Barcelone,  an  1,  n»  G,  p.  177,  décembre  1925. 

Bartant  du  virus  encéphalilique  Levaditi  et  Poinoloux  ont  préparé  un  virus-vaccin  à 
"ijecter  par  voie,  rachidienne  dans  le  parkinsonisme  postencéphaliliqiie.  Rémond  el 
.Colombier  ont  employé  la  méthode  dans  cinq  cas  et  ont  obtenu  des  résultats  fort  d’\u*rs. 
Une  fois  l’amélioration  fut  nette  et  persistante  ;  trois  fois,  après  une  atténuation  tran¬ 
sitoire  des  symptômes,  les  malades  subirent  une  dégradation  do  leur  état  psychique  ; 

le  dernier  cas  se  jiroduisit  une  réaction  vaccinale  importante,  puis  une  rémission 
Passagère,  elle-même  suivie  d’accidents  nerveux  rappelant  la  paralysie  ascendante. 

Les  prudentes  conclusions  de  Poincloux  dans  son  article  du  Briixelles-Médical  sont 
donc  parfaitem(ml  justifiées  ;  mais  la  gravité  d’une  maladie  progressive  devant  laquelle 
est  désarmé  autorise  les  tentatives  les  plus  hardies.  F.  Deleni. 

^8  palilalie  chez  les  parkinsDuiens  pastencéphalitiques,  par  Cesare  .\gostini, 
■^nnali  dcU'  Ospedale  Psichialrico  provinciale  in  Perugia,  an  19,  n»  l-lj,  p.  111, 
janvier-septembre  1925. 

H  s’agit  d’un  cas  typique  de  parkinsonisme  postencéphalitique,  avec  hémitrcmble- 
**'ent  à  droite.  L’intelligence  du  sujet  est  absolument  intacte  ;  on  ne  relève  qu’un 
dfigré  modéré  de  bradyiisychisme.  Il  n’existe  ni  dysphasio  ni  dysarlhrie.  Le  phéno- 
hiène  de  la  répétition  des  mots  est  très  net,  et  on  constate  tout  do  suite  que  la  palilalie 
Apparaît  surtout  dans  les  réponses  aux  questions,  alors  qu’elle  est  atténuée  dans  le 
'engage  spontané.  La  palilalie  peut  être  réfrénée  par  la  volonté,  au  commandement, 
aussi  quand  on  attire  au  préalable  l’attention  du  malade  sur  ce  point.  La  (irivation 
de  scopolamine  exagère  la  palilalie,  comme  elle  exagère  l’ensemble  des  phénomènes 
PaPkinsoni(ms  ;  c’est  alors  surtout  que  la  palilalie  s’accompagne  do  lacbyphémio  et  que 
*8  Suite  des  répétitions  do  plus  on  plus  rapides  s’éteint  on  un  murmure. 

L’auteur  insiste  sur  l’importance  de  l’élément  psychique  dans  l’inhibition  du  phéno- 
’*'èno.  Par  contre  sa  production  est  en  rapport  avec  la  bradypsychie  des  parkinsoniens. 
^8  palilalie  parait  déterminée  par  une  perturbation  fonctionnelle  des  centres  siipé- 
''‘aurs,  régulateurs  et  inhibiteurs,  et  par  une  dysfonction  particulière  des  centres  siibor- 
•^annés  aie  isi  que  des  voies  de  coordination  et  d’expression  du  langage. 

'  F.  Deleni. 

^'•«nablement  parkinsonien  unilatéral  et  rhumatisme  déformant  croisé. 

Par  Etienne  .May,  Biill.  el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  42,  n“  3, 
P-  94,  22  janvier  192G.  . 

L’auteur  donne  deux  observations  dans  lesquelles  un  tremblement  parkinsonien  uni- 


50-2 


A.XALYSES 


latéral  s’associa  é  une  arthrite  déformante  du  membre  opposé  ;  ces  observations  s’ap¬ 
parentent  aux  faits  de  maladie  do  Parkinson  compliquée  de  rhumatisme  chronique, 
mais  avec  des  particularités  qui  en  font  l’intérêt. 

Les  rapports  existant  entre  la  maladie  de  Parkinson  et  le  rhumatisme  chronique 
sont  bien  connus,  mais  jusqu’ici  on  a  surtout  signalé  l’association  d’un  rhumatisme 
plus  ou  moins  généralisé  à  une  maladie  de  Parkinson  plus  ou  moins  complète.  Or  dans 
les  deux  cas  de  May  l’état  parkinsonien  est  fruste,  réduit  au  tremblement.  Les  arthro- 
pathics  s’apparenteraient  surtout  au  tremblement,  à  l’acro-tremblcment  ;  et  comme 
le  rhumatisme  chronique  est  aussi  une  affection  des  extrémités,  on  voit  tremblement 
parkinsonien  et  arthropathies  du  rhumatisme  chronique  faire  semblablement  partie  du 
domaine  obscur  de.  l’acropalhologie. 

Le  deuxième  point  remarquable  dos  observations  de  .May  est  que  l’arlhropathie 
soit  croisée  par  rapport  à  l’hémitremblement.  Le  syndrome  est  alterne. 

La  lésion  pédonculaire  è  l’origine  de  certains  rhumatismes  déformants  a  été  envi¬ 
sagée  (Brissaud,  Sicard)  ;  la  question  se  pose  de  la  lésion  unique  du  syndrome  croisé, 
hémitremblement,  arthropathie  unilatérale.  Il  y  a  lieu  de  se  demander  ensuite  par  quoi 
mécanisme  la  lésion  nerveuse  centrale  arrive  .à  déterminer  l’arthropathie. 

La  dernière  question  est  celle  de  la  cause  du  curieux  syndrome  alterne  en  question. 
La  syphilis  n’est  certainement  pas  en  cause.  La  diplopie  dans  un  cas,  les  crises  de  som¬ 
meil  dans  l’autre,  rend  vraisemblable  l’existence  d’une  encéphalitQ^  léthargique  fruste; 
l’ensemble  des  accidents,  qui  suppose  une  affection  évolutive  et  la  formation  de  foyers 
parcellaires,  cadre  également  bien  avec  cette  hypothèse.  E.  E. 


Tétanos  partiel  du  membre  inférieur  droit,  par  Sa  Earp  filho,  Brazil-Medico,  n”  4, 
p.  4(i,  23  janvier  192fi. 

11  s’agit  d’un  garçon  de  12  ans  qui  dans  une  chute  sur  une  plaque  de  fer  s’était  fait 
au  genou  droit  une  plaie  étendue  et  souillée  ;  nettoyage  de  la  plaie,  injection  ppophy* 
lactique.  Mais  lu  plaie  se  mit  à  suppurer  et  15  jours  après]  l'accident)  l’enfant  présentait 
des  contractions  de  plus  en  plus  fortes  et  prolongées  du  membre,  inférieur  droit.  L® 
curettage  delà  lésion  et  un  traitement  suivi  au  sérum  anlitélaniquc  donnèrent  un  excel' 
lent  résultat. 

E.  ÜELKNI. 

Sur  un  sérum  antitéteuiique  purifié,  par  Louis  Mautin,  Bull,  el  Mém.  de.  la  Son- 
nal.  de  Chirurf/ie,  an  52,  n”  5,  p.  128,  3  février  1920. 

Le  sérum  contient  plusieurs  albumim's  :  la  sérine,  la  globuline  et  lu  pscudo-globulin®- 
Il  est  possible  de  précipiter  ces  différentes- albumines  et  de  s’assurer  que  Eantitoxin® 
existe  dans  le  précipité  de  la  pscudo-globuliiie.  Si  l’on  précipite  sérine  et  globulin® 
il  reste  \in  sérum  ne  contenant  plus  que  la  pseudo-globuline  avec  toute  l’antitoxine  < 
ce.  sérum  purillé  no  détermine  qu’avec  une  grande  rareté  des  accidents  sériques  tardif® 
et  quand  on  emploie  l’injection  sous-cutanée  on  n’observe  jamais  d’accidents anaphl" 
laetiipies.  On  devra  répéter  les  doses  de  sérum  []urifié  comme  on  fait  pour  le  sériin* 
ordinaire.  L’injection  de  sérum  ne  donni'  qu’une  immunité  passagère,  qui  suflit  dan® 
la  praticpie.  Si  l’on  veut  obtenir  une  immunité  de  longue  durée  il  faut  avoir  recours  à  1® 
vaccination  par  l’anatoxine.  L’anatoxine  est  une  to.xine  qui,  traitée  par  la  chaleur 
le  formol,  a  perdu  toute  toxicité  mais  reste  antigène  ;  sans  être  nocive  elle  vaccine. 


E.  E. 
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Les  conditions  biologiques  de  la  vaccination  antitétanique  peu-  l’anatoxine  chez 
l’homme,  par  Chr.  Zoeller  et  G.  Ramon,  Bull,  de  l’Académie  de  Médecine,  t.-95, 
11“  5,  p.  J 04,  2  février  1926. 

L’action  Ijienfaisantc  de  la  sérothérapie  antitétanique  connaît  des  limites  et  l’immu¬ 
nité  passive  conférée  est  de  courte  durée.  Aussi  une  vaccination  établissant  une 
immunité  active,  solide  et  durable,  semble-t-elle  très  désirable.  Les  auteurs  exposent 
ies  résultats  (pi’ils  ont  obtenus  avec  l’anatoxine.  Leurs  recherches  mettent  en  évidence 
■'installation  et  le  développement  de  l’immunité  antitétanique  active  sous  l’influence  des 
injections  d’anatoxine.  Le  taux  très  élevé  de  l’antitoxine  constaté  chez  leurs  vaccinés 
lionne  é  penser  que  la  réactivité  spécifique  qu’ils  ont  acquise  ne  disparaîtra  que  très 
lonloment. 

Etant  donnée  la  lenteur  d’apparition  de  l’immuitité  active  il  ne  peutlêtre  question  de 
substituer  l’anatoxine  au  sérum.  Chez  un  blessé  non  vacciné  la  sérothérapie  reste  la 
méthode  d’urgence.  Cependant,  a  l’occasion  d’un  traumatisme  grave  où  la  toxi-infec- 
lion  téLanique  est  fi  redouter  fi  plus  ou  moins  longue  échéance,  la  vaccination  par  l’qna- 
loxine  pourrait  être  mise  en  œuvre.  En  même  temps  que  l’injection  de  sérum  on  pra¬ 
tiquerait  une  injection  sous-cutanée  de  1  cc.  d’anatoxine  qui  serait,  au  bout  de  15  jours, 
Suivie  <runc  seconde  et  au  besoin  d’une  troisième.  Le  développement  progressif  de 
l’immunité  active  ne  peut  être  que  favorable  au  blessé.  Il  évitera  la  répétition  des  injec¬ 
tions  de  sérum  et  réalisera  la  prophylaxie  des  tétanos  postsériques.  D’autre  part  on 
Pélit  entrevoir  la  possibilité  de  vacciner  systématiquement  contre  le  tétanos  tous  le-; 
Sujets  exposés  plus  particulièrement  à  l’infection  tétanique,  les  soldats  avant  une  entrée 
®u  campagne,  par  exemple.  E.  F. 

Sur  le  béribéri  expérimental  des  pigeons  avec  considérations  psœticulières 
sur  son  anatomie  pathologique,  par  Giuseppe  Carlo  Riouier,  Siadi  Sassaresi, 
série  2,  vol.  3,  n“  fi,  1925. 

Grand  travail  do  101  pages  avec  10  planches  en  couleurs.  Le  but  de  l’auteur  était  de 
‘donner  un  exposé  complet  do  l’état  du  systènic  nerveux  central,  des  nerfs  périphériques 
St  des  organes  internes  des  pigeons  soumis  à  un  régime  alimentaire  exclusif  de  riz  glacé 
‘^t  de  maïs  décortiqué.  Son  étude  systématique  fait  disparaître  les  incertitudes  qui 
Persistaient  encore  au  sujet  du  béribéri  aviaire. 

Gn  peut  tenir  [)our  définitivement  acquis  que  les  phénomènes  de  paralysie  et  les 
■  phénomènes  d’irritation  présentés  par  les  pigeons  béribériques  trouvent  leur  explication 
'Imis  les  altérations  des  troncs  nerveux  périphériques  ;  la  cause  même  de  la  mort  des 
Animaux  est  dans  do  nombreux  cas  attribuable  é  la  dégénération  du  pneumogas- 

triqiic 

La  polynévriU;  expérimentale  des  pigeons  est  l’effet  d’une  auto-intoxication  par  les 
P''oduits  dérivant  de  l’altération  du  métabolisme  chez  les  animaux  soumis  à  un  régime 
«Xclusif  et  inadapté. 

!•'.  Ueleni. 

Survm  cas  de  varicelle  et  de  zona  simultanés  chez  le  même  sujet,  par  Delmas 
(de  Cherbourg),  Bull,  de  la  .Sac.  fr.  de  Dirnialologie  el  de  Syph.,  n“2,  p.  13(1,  11  février 
1920. 

L’observation  concerne  un  homme  de  48  ans  ;  les  doux  éruptions  sont  nettes  et  il  no 
*  ®git  certainement  pas  de  zoster  généralisé.  Pas  do  varicelle  ni  do  zona  dans  l’entourage  ; 
dans  la  ville  véritable  épidémie  de  zona  et  quelques  cas  sporadiques  de  varicelle. 

E.  F. 
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Sur  un  cas  d’infantilisme,  par  liAi'iiouiN,  C.i'a.icn  cl,  Ski.iciman,  lliill.  delà  Soc.  inéd- 
des  Hôpitaux  de  I>aris,  :ui  12,  n“  3,  |i.  72,  22  janvier  iy2(i. 

l’résonlalion  d'un  enfant  d(‘  15  ans  tpii  en  pnrti'  8  ;  il  est  en  nntre  anéiniipie,  il  a  de 
rascit(!  et  son  foie  est  {'ros. 

L’infantilisme  s’est  installe'’  à  la  suite  il’iirne  tnherenlose'  péritonéali'  à  7  ans  ;  renfant 
a  cessé  de  Rrandir  ;  à  15  ans  il  mesure  1  m.  23  et  pèse  22  kfîr.  I  /2.  L’infantilisme  est  du 
l.ypie  Lorain  ;  l’enifant  est  int(dlif;ent. 

L’insnf lisanee  de  {^landes  j'énitales  est  évidente  :  scrotum  très  petit  l't  iléslialdtè. 
D’après  la  palpation  et  l’épreuvi'.  du  mètedadisme,  liasal  la  thyroïdie  est  normali'  ;  par 
contre  il  y  a  nn  trouble.  paralhyroTdien  nid,  afiirmé  par  des  crises  île  tétanie  ;  l'hypo¬ 
physe  semble  normale  ;  la  te,iiU,e  brunâtre  du  corps  et  l’asthénie  font  penser  à  une  atteinte 
surrénale.  L’examen  glandniaire  conclut  à  un  infantilisme  primitivement  génital. 

L’hématologie  montre  une  diminution  parallèle  des  globules  rouges  (réduits  à 
1.4.30.000)  et  des  globules  blancs  ;  la  présence  d’hématies  nncléées  fait  considérer  cette 
anémie  cdmme  de  ly|)e  plastiipie. 

Lejfoic  descend  jnscpi’à  l’ondiilic  ;  il  est  de  consistance  élastiiine  ;  le  diagnostic 
[lorté  est  celui  do  cirrhose  liypertrophiipie  du  type  scléro-graisseiix  si  fréquemment 
rencontré  dans  la  tuberculose  hépatique. 

En  l’absence  de  tout  indice  de  syphilis  les  trois  synilromes  ((lie  l’on  constate  che/.'cet 
enfant,  infantilisme,  anémie,  cirrhose  scléro-graisseuse  sonLà  rapporter  à  une  étiologie 
commune,  la  tuberculose.  E.  E. 

Cas  d’arachnodactylie,  par  Norman  S.  EAa.Micu.vni,,  Transactions  iif  lliit  ined.  ebifo 
Soc.  i>l  fidinbiirijh,  18  novembre  1925,  p.  •20.  I'ntinbur;)b  ineil.  ./.,  février  19‘20. 

Présentation  d’une  lillette  de  '22  nuus  aux  ni  uns  et  aux  pieds  allongés  et  minceSi 
aux  doigts  et  orteils  en  pattes  d’araignée  ;  il  coexiste  d’autres  anomalies,  notamment 
l’insuffisance  générale  de  dévehqipement  musculaire,  la  laxilé  articulaire,  la  forme  <1® 
la  tète,  l’aplatissement  de  la  face,  renfoncement  des  yenx  avec  déplacement  du  criS' 
lallin.  'l’iioMA. 

Etude  anatomo-clinique  sur  un  cas  de  maladie  osseuse  de  RecklinghauseOi 

par  Georges  Guili.ain,  Ivan  IlnariiAND  et  IL  Gaucin,  Huit,  cl  Mém.  de  la  Soc.  mcd- 

de.i  Hôpitaux  de  Paris,  an  4  I ,  n"  39,  p.  1007,  18  décembre  1925. 

Forme  généralisée  de  la  maladie  osseuse  île  llecUlinghausen  chez  une,  femme  de  38  ans. 

D’après  l’observation  les  phénomènes  douloureux,  sur  lesquels  on  n’insiste  générale' 
ment  pas,  semblent  avoir  parfois  un  réel  intérêt  clinique.  Un  autre  fait  est  l’iiyiiorthef' 
mie  localisée  au  niveau  des  déformations  osseuses  ;  la  main  la  perçoit  et  la  Iherin®' 
métrie  montre  une  différence  de  3  degrés  sur  la  /.one  atteinte. 

Un  fragment  de  tnmenr  a  été  prélevé  par  biopsie,  fixé  dans  le  liquide  de  Houin 
cou|)é  sans  décalcilication  préalable.  Les  constatations  histologiques  ont  confirmé 
vacuolaire  de  la  lésion  et  son  apparence  pseudo-kystique  ;  d’autre  part  elles  ont  appo’’^^ 
des  précisions  permettant  de  distinguer  la  maladie  osseuse  de  Hecklinghausen  do  1’®® 
léite  déformante  de  Paget,  ne  rostéomalacie  localisée  et  du  sarcome  à  myéloplaf^®®' 

Le  diagnostic  anatomiipie  se  basera  sur  l’existence  d’un  labyrinthe  envoyant  <1®* 
diverticules  dans  tous  les  espaces  médullairesetjusipie  dans  les  linscanauxde  Havers  i 
ce  labyrinthe  résulte  de  la  fonte  d’une  moelle  osseuse  flbroséo  ;  il  est  tapissé  par 
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endoliK-inmi  cl  rempli  (lc,'li(]iii(lc.  La  moelle  osseuse  a  une  structure  nijroglitpie  ;  il 
s’agit  d’uii  délicat  réseau  de  liliroglie  sans  fibres  collagènes.  Enfin  des  hémorragies 
interstitielles  à  tous  les  stades  évolutifs  sont  une  autre  caractéristique  de  l’affection. 

Quant  aux  phénomènes  involiitifs  et  évolutifs  do  l’ostéogenèse  (résorption  modelante 
de  Ilunter,  lacunes  de  Ilowship,  production  d’ostéoclastes),  ce  sont  des  phénomènes 
eommuns  à  toutes  les  maladies  osseuses  cl  qui  n’offrent  rien  de  pathognomonique.  La 
Pcrsistanc('  de  rnyéloplaxes  dans  un  tissu  fibreux  jeune  pourrait  prêter  à  confusion  avec 
nn  sarcome  à  rnyéloplaxes,  et  cette  affection  est  certainement  celle  qui  se  rapproche 
'oplus,  anat(uni(pienient,  de  la  maladie  de  Recklinghausen,  mais  la  moelle  osseuse,  dans 
le  sarcome  à  rnyéloplaxes,  ne  présente  ni  la  délicate  structure  fibroglique,  ni  le  laby- 
’’>nthe  o.sscux.  Ue,  plus,  des  phénomènes  de  métaphasie  conjonclivo-osscuse  qui  carac- 
Idriseut  le  néoplasmes  ne  s’observent  jamais  dans  la  maladie  de  Recklinghausen. 

E.  E. 


Sciatique  à  répétition  par  sacralisation  de  la  5“  lombaire,  |)ar  Nohdman  et  Alui.- 
Lnn,  Soc.  dcn  Sc.  mcd.tle.  Sainl-Elicnne,  R''  juillet  1925.  Loire  méd.,  n“  12,  p.  595, 
décembre,  1925. 

Ifans  le  cas  actuel  les  données  cliniques  et  railiologiques  concordaient  pour  démontrer 
fiue  la  sacralisation  était  la  cause  des  douleurs  persistantes  dont  souffrait  le,  malade  ; 
l’intervention  fut  acceptée  et  la  guérison  s’ensuivit.  E.  E. 

Considérations  anatomo-chirurgicales  concernant  la  découverte  et  la  résec¬ 
tion  de  l’apophyse  transverse  sacralisée  de  la  cinquième  vertèbre  lombaire, 

par  Mulleii,  .Soc.  des  .Sc.  méd.  de  Sainl-Elienne,  R''  juillet  1925.  Loire  méd.,  n”  12, 
P- 598,  décembre  1925. 

Scoliose  alternante  avec  rachis  à  ressort  par  vertèbres  cunéiformes  «  en  tiroir  », 

par  Maurice  Mayicu  et  Clamie  Testu,  Bull,  el  Mcm.  de  la  Soc.  méd.  des  Ilôpilau.i: 
de  Paris,  au  42,  n"  4,  p.  1-24,  29  janvier  1929. 

11  s’agit  d’un  homme,  de  28  ans  (pii  souffre  d’une  douleur  qui  a  augmenté  progressi- 
'’cmenl  et  l’empôche  de.  travailler  ;  elle  siège  dans  la  région  lombaire  et  sacro-iliaque  du 
Côté  gauche  ;  elhi  irradie  vers  la  fesse,  mais  peu  vers  le,  membre  inférieur  ;  elle  est  spou- 
*•*061',  continue,  augmentée  par  la  fatigue  el  la  station  debout. 

^  l’examen  de  la  région  lombaire,  aucun  aplatissement,  aucune  saillie,  aucun  point 
douloureux  à  la  jiression  ;  par  contre  scoliose  lombaire,  convexe  à  gauche,  inclinant  le 
Ironc  vers  la  droite,  c’est-à-diré  du  c6té  opposé  à  la  région  douloureuse  ;  c’est  donc 
dPe  scoliose  du  type  croisé  ;  elle  est  plus  accusée  qu’elle  n’est  d’ordinaire  dans  les 
Sidatiques.  .Scoliose  et  douleur  sont  les  seuls  signes  pathologiipies. 

le  malade  peut  inverser  sa  scoliose  ;  il  transforme  sa  scoliose  croisée  en  scoliose, 
•’amologue,  soiten  s’appuyant  di's  deux  mains  an  dossier  d’une  chaise,  soit  un  peu  ]dus 
l’ifncilemeut  sans  appui  ;  celte  translation  peut  aussi  être  obtenue  passivi'inimt.  Uans 
'■“aslcs  cas  le  mouvement  est  identique;  c’est  un  mouvement  brusque  de  ressaut  qui 
passi'r  tout  le  haut  du  corps  d’un  seifl  coup  do  l’iiuo  à  l’autre  position  ;  il  donne 
"dpressioii  du  déclenchement  d’un  ressort,  ce  déclenchement  se  produisant  au  niveau 
1^8  la  région  lombaire  inférieure.  Le  malade  est  toujours  en  attitude  de,  scoliose,  soit 
8’’'>iséo  soit  homologue  ;  il  ne  peut  se  tenir  droit.  Ordinairement  il  est  en  scoliose 
8>’oiséo;  s’il  est  fatigué  ou  s’il  souffre,  il  passe  on  scoliose  homologue,  mais  pour  un 
'"“ment  .s(  ■ulement.  Le,  passage  est  douloureux  ;  une  fois  le  mouvement  effectué,  la 
douleur  cesse. 


]1  s’npit  (l’un  ph(5nomène  mécanique.  Sur  la  radiograph'kî  on  voit  au  niveau  des  3‘ 
et  4°  lombaires  un  aplatissement  des  deux  vertèbres  sur  leur  côté  droit,  do  telle  sorte 
qu’elles  sont  jdus  hautes  à  gauche  qu’à  droite.  L’((nsemble  des  deux  os  constitue  un 
coin  qui  s’enfonce  entre  la  2'  et  la  5'  lombaire. 

La  radiographie  faite  en  position  de  scoliose  croisée  et  en  position  de  scoliose  homo¬ 
logue  montre  que  la  différence  consiste  en  ce  que  le  coin  s’enfonce  ou  se  recule  plus 
ou  moins  dans  sa  mortaise  ;  les  vertèbres  cunéiformes  forment  tiroir. 

l.a  scoliose  alternante,  dite  sciatique,  est  d'ordre  purement  mécanique  ;  elle  est  due 
à  une  déformation  ostéo-articulaire,  à  une  ou  plusieurs  vertèbres  en  coin  formant 
tiroir  ;  elle  n’a  rien  à  voir  avec  les  contractures  auxquelles  on  a  voulu  la  rap])orter. 

E.  F. 

Exostoses  multiples,  par  George  Ciiihnh,  Transaclions  oj  the  med.-chir.  Soc.  of 
l'Jdiiihiirijh,  IS  novembre  1925,  p.  .'il.  Jùlinhiirnli  med.  ■/.,  février  1926. 

Il  s’agil  d'on  homin((  d(‘  petite  taille  (p.ii  à  l’àge  de  12  ans  remarqua  dns  nodules  à  ses 
doigts  et  des  épaississeimmls  à  ses  chevilles  ;  l’an  d’après  l’impossibilité  de  courber  le 
dos  (d  de  rester  longtemps  assis  le  conduisit  à  l’In’ipital  où  l’on  enleva  une  grosse  tumé¬ 
faction  oss(oise  de  la  deuxième  vertèbre  lombaire.  1,’étude  radiologique  des  membres 
du  sujet  montra  (pie  le  trouble  de  erois.sance  du  squelette  était  général. 

Tiioma. 

Un  cas  d'exostoses  ostéogéniques  multiples,  par  Horive  (de  Namur),  Arch.  méd- 
Oalyen,  an  78,  11°  7-8,  p.  245,  juillet-août  1925. 

Observai  ion  eoncernant  une  joun((  lille  qui  porte  de  nombreuses  exostoses  ostéo¬ 
géniques.  propos  de  ce  cas  l’auteur  donne  une  vue  d’ensemble  de  la  question  et  pm' 
pose,  une  théorie  nouvelle  do  l’apparition  des  exostoses  ostéogéniques  qui  serait  pré' 
V0(piée  par  une  dysfonction  de  la  thyroïde.  E.  F. 

Les  exostoses  ostéogéniques,  |iar  .1.  Tiiias  Pu.io  (de  Harcelone),  .trx  modica,  Barce¬ 
lone,  an  1,  n°  6,  p.  175,  décembre  1925. 

Etude  d’ensemble  sur  la  (piestion,  avec  2  planches  et  16  ligures. 

E.  F. 

Ostéo-arthropathie  hypertrophiante  pneumique  chez  les  fauves  en  captivité  i 

premier  cas  de  syndrome  de  Pierre  Marie  chez  une  lionne,  par  V.  Ball  et  Cl’’ 

LoMiiAni),  Huit.  de.  V Académie,  de  Médecine,  t.  95,  n“  1,  p.  10,  5  janvier  1920. 

Il  s’agit  d’une  lionne  d’.Miyssinie  qui  présentait  une  b()iteri(>  du  membre  antéricUf' 
gauche  el  dont  les  (]uatre  extrémités  étannit  hypertrophiées.  .Mort  par  cachexie. 

L’aulopsie  révéla  de  magniliques  lésions'  d’hyiieroslose  ;  on  constata  des  dépé*'® 
ostéophyli(pieseirconférenliels,  pou  vaut  atteindre  jusqu’à  deux  centimètres  d’épaiss***^ 
au  nB'eaii  de  cei'l  aius  os  des  membres  (fémur,  tibia,  radius,  cubitus),  avec  des  synosto®** 
radio-cubitales  et  péronéo-libiales.  Le  canal  médullaire  des  os  longs  était  oblitéré 
du  lissu  spongiimx  ou  lacunaire  de  nouvelle  formation.  .\u  niveau  des  articulation* 
il  exisinil  (les  lésions  d’arthrite  sèche.  Les  lésions  de  squeletle  étaient  généralisées, 
pré(lomiuanee  sur  les  os  des  membres  et  du  bassin. 

L((s  poumons  présentaient  des  lésions  de  tuberculose  chronique  avec  bronchiectas»®' 
cavernes  el  foyers  de  caséilicalion.  Nombreux  bacilles.  Foie  gras  total. 

Le  cas  de  syndrome  de  Pierre  Marie  est  le  premier  signalé,  en  France  tout  au  moin®' 
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Atrophie  musciilaire  diffuse  et  progressive  avec  phénomènes  myasthéniques 
6t  syndrome  d’insuffisance  thyro-surréno-génitales,  par  R.  Rulhekk  (d  L.  Van 
Bogaert,  ./.  de.  Neurologie  eide  l’egcliialrie,  BnixcHi's,  I.  25,11“  )  I,  p.  710,  novombro 
1925. 

Dans  le  cas  actuel  le  prolilèino  du  diâf'iiosLie  paraît  impussililc  à  résiiudre.  Il  s’agit 
*l’une  myopathie  à  localisation  distale,  à  début  oculo-iuasticateur  et  pharyngien,  avec 
réaction  de  dégénérescence,  avec  des  phénomènes  inyasthéniipies  importants  et  une 
‘BSuffisanco  pluriglandulairc.  Ou  bien  il  s’agit  d’une  myasi  bénie  amyotrophiipie  .à 
évolution  prolongée,  à  tableau  clinifjue  incomphd,,  sur  nu  fond  de  troubles  endocriiio- 
''égétatifs. 

D’ailleurs  le  groupe  de  myasthénies  est  encore  de  siliiation  nosologiijue  imprécise 
®t*l  oscille,  dos  syndromes  surréno-musculaires  aux  myopathies  ;  on  se  demande  ponr- 
gUQi  rinsuflisancc  surrénale  chroniipic  détermine  tantôt  un  état  myasthéniipie,  tantôt 
"a  syndrome  amyotrophique.  Eu  tout  cas  les  deux  syndromes  ne  sauraient  être  for- 
arellemeut  opposés  l’un  à  l’autre. 

Le  rôle  de  l’insuffisance  surrénale  chroniipic  a  été  mise  en  évidence  par  l’expérience 
Biérapeutique  ;  dans  le  cas  en  question  les  injections  d’extrait  surrénal  total  modilient 
Bès  nettement  les  _ phénomènes  myasthéniques.  Une  partie  du  syndrome  iirésenlé 
Par  le  malade  étant  d’origine  surrénale,  les  auteurs  se  trouvaient  eu  droit  de  parler  d’une 
férme  amyotrojihique  du  syndrome,  de  myasthénie.  E.  h’. 

amyotrophies  de  la  main  chez  le  vieillard,  étude  anatomo-clinique,  par  .1. 
Lhermitte  et  M.  Nicolas,  Encéphale,  an  20,  n“  10,  p.  701-712. -décembre  1925. 

Lhez  deux  vieillards  les  auteurs  ont  observé  une  atrophii^  limitée  à  l’éminence  thénar  ; 
*^ahs  un  cas  l’atroidiie  était  bilatérale  id  dans  l’autre  unilatérale.  C.etlc  amyotrophie, 
ton  progressive,  avait  les  caractères  d’une  amyotrophie  d’origine  spinale,  et  en  effet 
^  étude  histologirpio  a  mis  en  évidemuî  les  lésions  causales.  Elh^s  se  localisent  exclusi- 
'’éblent  aux  groupements  latéraux  d('  la  corne  antérieure  et  frappiud  surtout,  dans  les 
et  VI  I«  segments,  le  groupe  dorso-laléral.  Ces  altérations  se  traduisent  par  une  «timi- 
Pt'tion  du  nombre  dos  éléments  nerveux  et  par  l’atrophie  et  la  sureharg(‘  pigmentaire 
cellules  restantes. 

Pierre  Marie  et  Eoix  ont  consacré  une  importante  étude  aux  atrophies  non  progres- 
*'^68  des  muscles  de  la  main  ;  les  faits  de  Uliermitte  et  Nicolas  s’apparentent  à  ceux  de 
^‘erre  Marie  et  Eoix  mais  ils  s’en  distinguent  par  la  lésion  originelle  ;  il  ne  s’agit  jioiid, 
ramollissem,ent,  cicatriciel  ou  non,  de  la  corne  antérieure,  mais  seulement  d’une 
^Bophie  j)rirnitivc  avec  réduction  numéri(pie  des  C('llules  ganglionnaires  ;  le  processus 
apparaît  pas  d’origine  vasculaire,  mais  cidlulaire  ;  c’est  une  dégénéral.ion  abi(dro- 
Phique. 

Le  travail  resté  longtcini)s  classique  de  Prévost  i‘t  David  ra]iporlail  à  la  \  l  1 1"  racine 
•Cervicale  l’innervation  des  muscles  théna riens.  Déjerine,  puis  Hertraïul  (d  Van  l!oga<'rl . 
•'«t  Plus  récemment  attribué  aux  VU  et  VIU  segments  eervicaux  cette  innervation, 
que  Lherinitte  et  Nicolas  confirment.  Il  apparaît  de  plus  que,  eonformément  à  la 
'  BiUeles,  les  muscles  thénariens  (pii' sont  ventrau-x  id,  dislaux  répondent  li  des 
^*'"Upe,ui,„|,;  cidiulaires  situés  dans  la  zone  dorso-latérale  (six  plauidies  hors  texte). 

E.  !■’. 

^hhUchoïdisme  féminin.  Gérodermie  ovaro-dystrophique,  par  Roque  A.  Izzo, 
Reviela  medica  laiinu-americana,  an  10,  n“  1  17,  p.  OOH-iOUI,  juin  1925. 

^  cbservnlion  concerne  une  femme  de  .38  ans  ;  par  son  iiifanlilisme  génital  cl  sou 
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aspect  sénilp  CP tlo  remmc  est  la  contre-partie  (lesgéroflermiqiiesfçciiito-dystrophiqiipsde 
Riimmo  et  ]''crranini  ;  les  planches  en  couleurs  qui  représentent  les  deux  f'érodermieS, 
la  fi;cnito-dystrophique  chez  l’homme,  et  rovaro-dystrophique  chez  la  femme,  sont  sai- 
sis.santcs  de  contraste  et  de  similitude.  I'.  Dni.KNt. 

La  lipomatose  symétrique  des  extrémités,  par  .\ndré  I.keii,  liiill.  de.  la  .Soc.  fr,  de 
Dc-rmaliiliiijii'.  r.l  ili;  Si/ph.,  n"  2,  p.  K.3,  Il  février  li)2tî. 

Présentation  d(E  cinq  malades  atteints  iUe  cette  aft{!ction  décrili'  par  Itocli  (di'  (hméve): 
sous  le  tiom  ih;  «  lii)omatose  iliscrète  »,  et  qui  est  caractérisée  par  une  certaine  systém»' 
tisation  des  nmiuh's  lipomateux  ;  ils  sont  localisés  aux  avant-hras,  à  la  partie  inférieure 
des  bras,  à  la  partie  supérieure  des  bras  et  aux  fessiES,  de  t(dle  sort(E  que  l’extré¬ 
mité  céphalique,  du  corps  cl  l’extrémité  jambière  sont  (exemptes  de  nodules. 

Ktioloffie  et  pathogénie,  iticonnues.  .\ssociations  symptomati(pies  plutôt  rares,  mais 
intéressantes.  Is.  h'. 

Etude  histologique  des  artérioles  cutanées  dans  trois  cas  de  syndrome  d® 
Raynaud,  par  1 1.  CnuNr.r  et  l>.  Isaac-Ghohoks,  /in».  «1  Mém.  de- la  Sur.  méd.  des 
Ili'ipilaii.r  dr  l‘aris,  an  42,  n“  4,  p.  151 , 29  janvier  I92li. 

Etude  des  petits  vaisseaux  sur  des  fragments  cutanés  prélevés  par  biopsie. 

Des  lésions  inflammatoires  nettes  des  artérioles  dermiques  ont  été  constatées  dans 
les  trois  cas, un  grave  avec  gangrène,  deux  h‘gors  avec  seiilerneut  des  accès  syncopauX 
et  asphyxfquiES  des  extrémités. 

Celte  constatation  inlirme  la  théorie  nerveuse  pure  du  syndrome  de  Hayuaud  > 
artéritc!  ou  artériolile  semblent  biim  à  la  base  du  |)rocessus.  E.  h'. 

Contribution  à  l’étude  des  lésions  osseuses  dans  la  maladie  de  RecklinghauseBi 

par  IlAiioNNUix,  Touiiai.m;  et  l>or,LHT, /bi».  cl  Mé/n.  dr.  la  Sur.  méd.  des  Hôpilau.r  de 
Paria,  an  41,  n»  39,  p.  1(101,  IS  décembre.  1925. 

PrésEUilation  de  radiographies.  Deux  anomalies  sont  particuliènunent  intérêt' 
santés  :  la  cypho-scoliose  dorso-lombaire  intense  et  rostéo-[)érioslil(E  <lu  fémur  soiis- 
jacente  à  une  vaste  dermatomlysie.  Légère  hypertrophie  des  aiEophyses  clinoïdeS 
postérieures,  mais  selle  turci(|ue  normale. 

llevue  des  lésions  os.simses  décrites  par  divers  auteurs  dans  la  neurolibromatosO. 


Po\ir  l’étude  des  formes  abortives  de  la  malade  de  Recklingbaui^en,  par  I  lernianl’ 
WiErner  Sihmuns,  Dmiial()l()f/i.ar.lir.  Zeilachrijl,  t.  4(1,  n"  3-4,  p.  108,  févri('r  192(1. 

Les  rapports  de  la  syphilis  et  de  la  sclérodermie,  par  E.  liiiirriN  (de  l.ilhE),  .\nnale> 
de  Derrnaiidof/ie  r.l  de.  .Sijplnliyrapliir.,  t.  7,  n»  3,  p.  175-185,  mars  192(1. 

Il  ressort  des  faits  rassend)lés  par  l’auteur  (pie  certaines  sclérodermies  sont  d’orig*!*® 
syphilili({ue  et  peuvent  (M.re  favorablement  influencées  par  le  traitement  spéciliqh®- 

E.  E. 

Contribution  à  l’étude  des  rapports  existant  entre  les  altérations  général®* 
et  les  altérations  locales  du  système  nerveux  végétatif  dans  quelijues  d®"^ 
matoses,  par  Mario  Autom,  Giiirnale  ilaliano  de  Dermalalogiae  Si/ilulai/ia,  vcd. 
n»  1,  p.  27-09,  février  1920. 

Il  résulte  de  ce  travail  d’ensemble  (pie  les  r(dations  réciprocpies  des  derirtatoscs  a'*** 


systèmo  nerveux  végétatif  sont  indéniables,  mais  difficiles  à  préciser  en  raison  d’a¬ 
bord  de  la  complexité  de  ce  système,  ensuite  à  cause  dos  troubles  endocriniens  qui 
Accompagnent  ses  altérations.  F.  Deleni. 
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ï^onnées  psychanalytiques  chez  un  épileptique,  par  André  Gilles  et  René  C.An- 

niAT,  Annales  médicd-psijcholnejique,  ah  83,  t.  2,  n»  5,  p.  428-442,  décembre  1925. 

Le  cas  dont  les  autours  relatent  les  particularités  se  présentait  sous  les  apparences 
banales  de  l’épilepsie  ;  mais  il  fut  bientôt  constaté  de  date  antérieure  à  l’apparition 
•les  crises  un  état  psychique  morbide  ;  le  malade  était  foncièrement  un  anxieux. 

La  psychanalyse  spontanée  |>ermit  de  taire  une.  exploration  profonde  de  la  psycho- 
?énie  fin  cas.  Son  elTîcacité  thérapeutique  reste  par  contre  douteuse.  Depuis  un  an  le 
hialade  n’a  plus  eu  d’accidents  convulsifs  ni  de  paroxysmes  anxieux.  C’est  plus  au 
Sardénal  qu’à  la  psychothérapie  qu’il  convient  de  reporter  le  mérite  de  cette  cure. 

Il  apparaît  cependant  que  l’interprétation  freudienne  était  ici  iiarticulièrement 
'’Alable  |)our  tout  un  côté  de  l’ensemble  syiniitomatique,  pour  la  morbidité  par  retou- 
•'‘hieut  abusif  de^  libido.  E.  F. 

^Apacité  de  discernement  et  d’inhibition  chez  les  épileptiques,  jiar  Enrieo 

Calisti,  Anna/i  dell'  Ospedali;  Psichialrico  provinciale  in  Perugia,  t.  19,  n“  1-3,  p.  23- 

67,  janvier-septembre  1925. 

L'auteur  a  appliqué  la  méthode  des  réactions  à  l’étude  de  la  personnalité  de  quelques 
^Pileptiq  lies  et  constaté  qu’en  effet  le  pouvoir  d’inhibition  de  ces  malades  est  amoin- 
et  peut  l’être  dans  une  iiroportion  considérable  ;  la  méthode  est  d’un  emploi  inté- 
■■«ssant  en  médecine  légal  e  comme  ])ermettant  une  aiqiréciation  de  la  responsabilité 
sujets.  F.  Deleni. 

hystérie  et  diathèse  émotive,  par  M.  Nathan,  Encéphale,  t.  20,  11“  10,  p.  730, 
décembre  1925. 

La  majorité  des  auteurs  considérant  l’hystérie  comme  un  syndrome  à  base  émotive, 
un  «  affekt  »  qui  accapare  le  champ  de  la  conscience.  La  difficulté  du  diagnostic 
la  psychasthénie  (syndrome  de  la  diathèse  émotive)  et  l’hystérie  provient  de 
'''hlrication  fréquente  de  ces  deux  névroses  dont  la  séparation  est  parfois  bien  arti- 
flcielie. 

L’intérêt  serait  de  connaître  les  circonstances  aptes  à  déterminer  plus  spécialement 
'^Blosion  de  l’une  ou  l’autre  de  ces  névroses. 

Les  observations  de  l’auteur  font  apparaître  l’hystérie,  comme  la  dernière  réaction 
•le  l’organisme  épuisé  par  le  refoulement  émotif.  Qu’il  s’agisse  d’une  abdication  ou 
•l'une  fuite  dans  la  maladie,  il  est  difficile  de  le  dire.  En  tout  cas  les  malades,  une  fois 
débarrassées  do  leurs  troubles  émotifs,  restent  de  grandes  émotives,  les  unes  encore 
®»Pablcs  de  concentration,  les  autres  prêles  à  réaliser  sous  l’influence  des  événements 
d®*  syndromes  psychasthéniques.  L’intrication  de  l’hystérie  à  la  psychasthénie  est  de  la 
*®*'l'e  aisée  à  concevoir.  E.  F. 

%8térie  convulsive  ou  épilepsie,  associations  et  formes  de  passage,  par  A. 

HouguiEH  et  11. -.1.  "VuiLLAUME,  Paris  médical,  an  Ifi,  n»  5,  p.  104,  30  janvier  1920. 

Il  existe  théoriquement  un  abîme  entre  l’épilepsie  et  l’hystérie.  Mais  le  psychiatre 
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cImv,  Ii's  malailt>s  des  deux  ciUi'^s'orias,  des  Lares  psychopathiques  analü^es, 
sinon  i<lcnli(iues,  représeidant  tontes  les  variéti'^s  du  déséquilibre  mental.  Chez  le  pithia- 
liipie  ce  déséipiilibiM^  condilioiine  rap|)arition  des  phénoinènes  convulsifs;  ceux-ci 
peuvent,  dans  c('rtains  cas,  si  bien  ressendjler  à  une  crise,  d’épilepsie  fruste  ou  larvée, 
(pie  la  distinction  est  pratiquement  impossible.  Ce  même  déséijuilibre,  chez  des  coHii' 
liaux  porteiirsjl’une  lésion  cérébrale  évidutive  ou  cicatricielle,  peut  provoquer,  à  l’oc¬ 
casion  d’nn  choc  moral,  une  crise  d’épilepsie  plus  ou  moins  caractérisée,  par  un  méca¬ 
nisme  physiidoqique  identiipie  à  celui  ipii  détinnnine  la  crise  hyperémotive,  stade  initiai 
d((  la  crise  hysiérique.  Il  existe  donc  des  formes  de  imssag’c  entre  les  crises  comitiales 
l'rustes  et  les  crises  émotiv'o-hystériques.  Ces  formes  de  passajîc  ne  peuvent  être  consi¬ 
dérées  comme  des  associations  organo-pithiatiipies,  attendu  qu’elles  sont  do  même  ori¬ 
gine,  et  (pi’idles  sont  conditionnées  par  le  nnbne  trouble  fonctionnel,  sur  un  terrain 
semblablement  pathologifpie.  E.  E. 

A  propos  de  la  nymphomanie,  par  l'inm.MKZ,  Huit,  (tu  la  Suc.  (le  rnéd.  de  Paris,  n"  4, 

Cas  de  nymphomanie  guéri  par  l’hystérectomie.  E.  F. 

Etats  thyréo-toxiques  et  états  neurasthéniques  similaires,  essai  de  diagnostic 
différentiel,  par  l’.  Maucovicii,  IHIurma  medica,  an  42,  n»  4,  p.  81,  25  janvier  1926. 

Il  s’agit  des  basedowiens  sans  exophtalmie,  des  nerveux  avec  paliiitations,  qu'i*  , 
faut  savoir  distinguer  des  mnirasthéniipies.  I.’autcnir  donne  les  éléments  du  diagnostic 
différentiel  :  indice  respiratoire,  fréquence  du  pouls  dans  le  sommeil,  tachypnée,  trouble® 
dos  échanges,  etc.  F.  Dkleni. 
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Gomment  les  grandes  émotions  s 

l' Académie  de  Médecine,  t 


traduisent  au  dehors,  par  Gu^n: 
95,  n“5,  J),  loi,  2  février  1920. 


•,  Bail. 


’on  voit  l’émotion  prendre  uB* 


L’auteur  rapporte  un  certain  nombre  de  c 
expression  contradictoire  ou  tout  au  moins  inattendue. 

C’est  que.  les  grandes  émotions  ont  cent  manières  diverses  de  se  manifester.  Tant^ 
muettes  et  ne  se  révélant  cpi’à  des  yeux  exercés,  tantôt  au  contraire  bruyantes,  3XpI®' 
sives,  provocantes,  querelleuses,  attendrissantes,  larmoyantes,  expansives,  sympat^**' 
santés,  etc.  ;  tous  ces  modes  d’expression  peuvent  se  rencontrer,  ainsi  que  les  nombreuse* 
nuances  qui  s’y  rattachent,  . 

Si  certaines  émotions,  comme  celtes  que  procurent  la  musique,  l’éloquence, 
théiUre,  etc.,  sont  avidement  recherchées  en  raison  du  plaisir  qu’elles  récèlent,  il  en  ® 
d’autres,  par  contre,  qui  offrent  un  caractère  bien  différent  ;  telles  sont,  par  cxeinp**' 
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'a  peur  et  la  colère  surtout  quand  elles  atteignent  leur  extrême  degré  sons  loriue  de 
panique  et  de  fureur.  Dans  ces  étals  d’àme,  la  raison  se  trouve  détrônéc'ct  ne  gouverne 
P'us  ;  c’est  l’émotion,  force  aveugle,  qui  règne  en  maîtresse  et  qui,  tropsouvent.pro- 
''Oquo  des  actes  délictueux  ou  criminels.  ■  E.  1’. 


*•8  neuropathologio  et  l’expression  des  émotions,  par  Georges  Dumas,  Bull, 
de  l'Académie  de  Médecine,  t.  95,  u»  4,  p.  92,  20  janvier  1920. 

Les  Cas  de  rire  et  de  pleurer  spasmodiques  ont  été  utilisés  pour  expliquer  le  méca- 
lisme  du  rire  et  du  pleurer  normal.  G.  Dumas  Irouye  dans  d’autres  conditions  patlio- 
'agiques  l’expression  de  la  joie,  de  la  tristesse,  de  la  colère  et  de  la  peur. 

Les  contractures  faciales,  quand  elles  ne  sont  pas  trop  marquées,  donnent  à  la  face 
’-out  entière  l’expression  de  la  joie  et  du  sourire  ;  les  paralysies  faciales  donnent  l’ex- 
Pfession  de  rabattement  et  de  la  tristesse  ;  dans  la  maladie  de  Basedow  le  visage  exprime 
*8  Colère  au  moins  par  quelques  traits,  et  dans  la  paralysie  pseudo-bulbaire  l’expres- 
sion  du  visage  est  celle  de  la  peur  et  de  l’effarement. 

Ces  expressions  pathologiques  sont  des  cadres  vides  de  tout  conten'u  émotionnel  ; 
•Pais  leur  stabilité  permet  de  rechercher  leurs  conditions  neuro-musculaires,  donc  de 
Connaître  le  mécanisme  des  véritables  expressions  émotionnelles. 

Le  mécanisme  do  l’expression  joyeuse,  analogue  à  celui  de  la  contracture,  faciale .  tta- 
simplement  une  exagération  du  tonus,  conséquence  do  l’excitation  cérébrale  ([ui 
•‘Ptentit  sur  les  muscles  mobiles  du  visage  ;  l’excitation  faradique  du  facial  à  sa  sortie 

trou  stylo-mastoïdien  reproduit  l’expression  joyeuse  de  la  contracture  ;  excitation 
'électrique  et  excitation  cérébrale  sont  d’action  similaire. 

Le  mécanisme  de  l’expression  triste,  analogue  à  celui  de.  la  paralysie  faciale,  traduit 
®‘Piplemcnt  une  diminution  du  tonus  normal,  conséquence  de  la  dépression  cérébrale  ; 
l^S  traits  caractéristiques  de  l’abattement,  agrandissement  dos  yeux  par  hypotonie 
sphincters  oculaires,  allongement  du  visage  par  hypotonie  des  muscles  malaires, 
^opposent  exactement  aux  caractéristiques  physiques  de  la  joie. 

'  Les  mécanismes  des  expressions  de  peur  et  d’effarement  sont  très  nettement  éclairés 
PPssi  par  les  mécanismes  de  ces  expressions  chez  les  pseudo-bulbaires  :  ouverture  de 
1®  bouche,  mâchoire  qui  pend,  effacement  des  joues,  agrandissement  des  yeux,  toutes 
®8nséquences  do  l’hypotonie  des  muscles  de  la  face  et  des  muscles  de  la  mâchoire. 
^*st  une  hypotonie  par  inhibition  cérébrale,  celle  de  la  peur  qui  cloue  sur  place. 

L’expression  de  la  colère  est  complexe  ;  on  no  trouve  pas  exactement  le  tableau  cor- 
'^spondant  on  pathologie,  mais  seulement  des  traits.  Pour  n’en  prendre  qu’un,  l’cxor- 
'‘‘••isme  de  la  maladie  do  Basedow,  dont  l’origine  sympathique  est  admise,  on  con<;oit 
soit  reproduit  par  l’excitation  île  tout  le.  domaine  du  sympalhiqvie  réalisée  par  la 
'olère. 

■^insi  les  phénomènes  nerveux  des  processus  émotionnels  d’une  |)art  et  les  phéno- 
J'^^hes  intimes  de  certaines  maladies  nerveuses  d’autre  part  empruntent,  pour  mani- 
®8ter  leur  èxpresi^ion,  les  mêmes  mécanismes  neuro-musculaires.  E.  F. 


8  légende  de  Gelduin,  fondateur  de  i;abbaye  de  Pont-Levoy,  et  les  psychoses 
^8  l’inanition,  par  François  IIousSay,  Annales  médico-psijclwloijiqites,  an  83, 
2,  no  5,  p.  417-428,  décembre  1925. 

l’influence  de  la  menstruation  sur  les  symptômes  des  psychoses,  par 

A.  Répond,  Encéphale,  an  20,  n»  10,  p.  713-722,  décembre  1925. 

'^bez  aucune  des  aliénées  mises  en  observation  à  cet  effet  l’auteur  n’a  pu  remarquer 
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lit  niiMistniation  provoque  une  modilicalion  quelconque  de  l’éLal,  psycliicjiie  haltiUiel. 
La  prélendiie  exacerbation  des  symptômes  de  la  maladie  mentale  sons  l’inflnence  ilo  la 
menstruation  ne  repose  que  sur  des  affirmations  insnf  lisamment  contrôlées. 

R.  K. 

Les  substances  réductrices  du  liquide  céphalo-rachidien  et  leur  rapport  avec 

les  substances  réductrices  du  sang  dans  les  maladies  nerveuses  et  mentales, 

par  M"'«  Clara  t'onTi,  Puliclinicn,  nez.  me.d.,  an  3:1,  n»  I,  p.  3.5-.'l!),  janvier  I92(i. 

Dans  les  liipiides  céphalo-racliiilittns  ponviint  être  considérés  comme  normaux, 
l’  inlenr  il  constaté  une  tumeur  en  glucose  oscilliint  de  0,5.5  à  0,()5  "/oo  par  conséquent 

l.es  chiffres  peuvent  ou  non  s’écarter  de  cette  proportion  dans  les  cas  [tatliologiqueS. 
\insi  dans  un  cas  de  méningite  purulente  la  teneur  en  glucose  du  liquide,  céplndo-'ra- 
eliidieii  a  été  trouvée  abaissée  à  0,32  “/o  ;  ilans  quaire  cas  de  méningite  séreuse 
eiiiffreélait  supérieur  au  chiffre  normal,  et  dans  trois  cas  d’encéphalite  léthargique 
|■.'!demenl  ;  dans  les  séquelles  de  l’encéphalite  la  teneur  est  nornntle  ;  dans  les  cas  de 
néoplasie  intracrânienne  il  y  a  toujours  hyperglycorachie  ;  che/,  deux  épileptiques  le 
I  iiix  était  augmenté,  il  était  normal  chez  un  troisième  ;  le  liquide  céphalo-rachidien 
de  17  paralytiques  généraux  a  été  examiné  et  il  a  été  trouvé  une  glycorachie  tantôt 
supérieure  à  la  normale,  tantôt  normale,  tantôt  inférieure  à  la  normale. 

l'our  comprendre  la  signification  de  la  glycorachie  dans  les  maladies  il  faut  déter¬ 
miner  en  même  temps  la  glycémie  ;  dans  la  glycosurie  Derrien  a  trouvé  que  le  rtipport 
de  la  glycorachie  à  lit  glycémie  est  de  0,50. 

Mme  For'U  présente  en  un  tableau  le  résultat  des  recherches  effectuées  sur  le.  sang  , 
el  le  liquide  céphalo-rachidien  de  21  malades. 

Dans  un  seul  cas,  celui  d’une  méningite  tuberculeuse  au  début,  le  facteur  hém®' 
méningé  était  inférieur  au  chiffre  de  Derrien  ;  dans  un  cas  de  méningite  syphilitiqu®' 
un  cas  de  névrite  optique,  un  cas  de  tumeur  médullaire,  un  cas  de  maladie  de  Parkin¬ 
son.  un  cas  d’hystérie  il  était  très  voisin  de  0,50  ;  de  même  dans  ht  démence  para- 
lyliipie,  les  valeurs  de  la  glycorachie  se  déplaçant  parallèllement  à  celles  de  la  gly” 

Dans  l’encéphalite  le  rapport  a  été  trouvé  une  fois  de  0,53  et,  une  fois  de,  0,00  et  une 
autre  de  0,72  ;  dans  ces  deux  derniers  cas  il  y  avait  hy|)erglycorachie  sans  aiigincn' 

I  al  ion  de  la  glycémie. 

Dans  l’épilepsie  le  facteur  hémo-méningé  toujours  est  siqtérieur  à  la  normale,  soit 
tlu  fait  de  l’hyperglycorachie,  soit  du  fait  de  l’hypoglycémie  ;  ihins  deux  cas  de  lésion 
■liL'uë  du  noyau  lenticulaire  il  y  avait  hyperglycorachie  et  le  facteur  hémo-méningé 
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SUR  LA  VALEUR 

DES  TESTS  PHARMACOLOGIQUES  DANS 
L’EXPLORATION  DU  SYSTÈME  VÉGÉTATIF 


Le  P'  G.  MARINESCO  et  le  O.  SAGER 


L’hypothèse  de  travail  d’Eppinger  et  Hess  sur  la  vagotonie  et  la  sympa¬ 
thicotonie  a  été  très  féconde  en  aperçus  nouveaux.  Elle  a  suscité  un  grand 
'Nombre  de  recherches  de  contrôle,  à  l’aide  des  tests  pharmacologiques  et 
®  éclairé  d’un  jour  inattendu  différents  problèmes  relatifs  à  la  constitution. 

faut  avouer  cependant  qu’en  dehors  d’un  petit  nombre  de  faits  positifs, 
L  quantité  des  expériences  dépasse  leurqualité,  et  ce  résultat  est  dû  à  l’ab- 
®6nce  de  méthodes  rigoureuses.  Les  conclusions  que  quelques  auteurs  ont 
^oulu  tirer  de  leurs  recherches  sont  entachées  d’erreurs  qu’il  est  bon  de 
relever.  Pour  aujourd’hui,  nous  allons  nous  occuper  de  la  valeur  des  tests 
pharmacologiques,  en  particulier  de  l’épreuve  de  Dresel,  de  celle  de  Danié. 
®Polu  et  Carniol  (atropine  -f  orthostatisme),  de  l’épreuve  à  la  pilocarpine 
®*de  celle  encore  à  l’adrénaline  intraveineuse. 

,  épreuve  de  Dresel  (à  l’adrénaline  sous-cutanée).  Cet  auteur,  après  injec- 
hond’un  milligramme  d’adrénaline  par  voie  sous-cutanée,  examine  la  ten- 
artérielle  du  sujet  pendant  une  heure  :  les  10  premières  minutes,  il  la 
prend  de  2'  en  2',  puis  de  5'  en  5'.  Dans  ces  conditions,  Dresel  obtient 
graphiques  divers,  dont  voici  let  quatre  types  ;  les  graphiques  1  et  2 
^ypes  de  vagotonie,  le  graphique  3  type  de  sympathicotonie  et  le  graphique  4 
‘ype  normal. 

L  s’ensuit  donc  que  tout  sujet  chez  lequel  la  tension  artérielle  n’aug- 
*^®*rte  pas  ou  même  diminue  pendant  les  premières  10'  et  chez  qui  elle 
^  élève  ensuite  tardivement  est  un  vagolone,  de  sorte  que  la  courbe  de  la 
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vagotonie  affecte  parfois  la  forme  d’un  S.  Par  contre,  on  considère  comme 
sympathicotones  les  Süjets  chez  lesquels  la  tension  artérielle  augmente 
d’une  manière  manifeste  de  5,  6,  7,  8  centimètres  de  Hg,  pendant  les 
premières  10',  pour  diminuer  ensuite  et  revenir  au  chiffre  initial. 

,Çhez  le  sujet  normal,  la  pression  artérielle  augmente  de  3  centimètres 
dans  les  premières  10',  puis  diminue  pour  revenir  au  niveau  ini¬ 
tial. 


SuivariTt.Dresel  l’adrénaline,  injectée  par  voie  .sous-cutanée,  agirait  de  la 
manière  suivante.  En  excitant  le  sympathique,  elle  met  en  branle  le  centre 
supériéus Régulateur  qui  est  unique  et  situé  dans  le  noydu  lenticulaire.  Ce 


Fig.  2.  —  Vagotonie.  Courbe  vagotone  d  après  Drcsel.  Injection  sous-cutanée  de  1  cm^  d’adrénaline  de  1* 
sol.  1/1000. 

centre  envoie  des  impulsions  dans  le  parasympathique.  Si  le  tonus  de 
celui-ci  est  grand,  alors  son  action  prédomine  surle  sympathique  et  le  sujet 
étant  naturellement  vagotone.  on  obtient  la  courbe  vagotone.  Dans  le  cas 
où  à  l’aide  de  l’adrénaline  on  obtient  une  courbe  sympathicotone.ilpeut  in- 
tervenirdeux mécanismes,  à  savoir: 

1°  Le  centre  supérieur  fonctionne  régulièrement  et  alors  nous  avons 
affaire  à  la  sympathicotonie  ; 

2*’  Ou  bien  ce  centre  régulateur  supérieur  ne  fonctionne  pas  normale* 
ment.  Dans  ce  cas,  quand  le  sympathique  est  excité,  le  centre  ne  fonction¬ 
nant  pas,  il  n’envoie  plus  des  impulsions  au  parasympathique  pour  inhiber  ^ 
la  réaction  du  sympathique,  et  alors  il  s’agit  d’une  hyperexcitation  du  ^ 
système  végétatif  due  à  un  mauvais  fonctionnement  du  centre  régulateur  | 
supérieur.  | 

Pour  savoir  s’il  est  question  d’une  hyperexcitabilité  du  système  végétât»  J 
tout  entier  lorsque  nous  obtenons,  par  le  test  à  l’adrénaline,  une  courbe  du  J 
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type  sympathicotone,  ,  nous  explorons  le  système  parasympathique  par 
l’éprémveàla  pilocarpine.  Si  cette  dernière  épreuve  montre  une  vagotonie, 
on  pourra  dire  que  nous  avons  affaire  à  l'hyperexcitabilité  du  système 
végétatif  entier.  Dans  le  cas  contraire,  il  y  a  seulement  la  sympathicoto¬ 
nie. 

Dresel  propose  encore,  dans  le  cas  où  nous  supposons  qu’il  s’agit  d’un 
trouble  dans  le  fonctionnement  du  centre  régulateur  supérieur,  l’adminis¬ 
tration  duchlorure  decalcium  qui,  facilitant  le  fonctionnement  de  ce  centre 
Va  transformer,  au  bout  d’un  certain  temps,  une  courbe  sympathicotone 


Fig.  3.  —  Sympathicotonie.  Coui  lte  sympathicotone  d'après  Dresol.  Injection  sous-cutanée  d’un  cm’ 
d’adrénaline  de  la  sol.  1/1000. 
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Rg.  4.  —  Courbe  normale  d’après  Dresol.  Injection  sous-cutanée  de  1  cm’  d’adrénaline  de  la  sol.  1/1000 

Une  courbe  normale.  En  cas  de  sympathicotonie  vraie,  l’administration 
^  chlorure  de  calcium  accentuera  encore  la  courbe  de  sympathico- 
ùie. 

Suivant  Dresel,  l’adrénaline  n’agira  qu’exclusivement  sur  les  terminaisons 
sympathique  et  n’aurait  pas  par  conséquent  l’action  amphotrope  admise 
certains  auteurs. 

Nous  avons  appliqué  l’épreuve  dje  Dresel  à  une  centaine  de  malades  at- 
^®*nts  d’affections  diverses  du  système  nerveux  et  à  30  sujets  sains.  D'autre 
P^rt,  en  dehors  de  la  voie  sous-cutanée  pour  l’injection  d’adrénaline,  nous 
^'^ons  utilisé  également  la  voie  intraveineuse,  selon  la  méthode  que  nous 
®l>ons  décrire  plus  loin. 

Les  résultats  obtenus  à  l’aide  de  ces  deux  sortes  d’injections  ont  été  con" 
®updants  dans  les  cas  de  parkinsonisme  (80),  de  polynévrite  (1)  et  de  myo- 
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pathie  (3)  examinés.  Dans  la  maladie  de  Basedow  la  concordance  n’a  existé 
que  dans  la  moitié  des  cas  et  chez  les  sujets  sains  seulement  dans  30  %. 

Nous  croyons  que  les  discordances  entre  les  résultats  obtenus  par  les  in¬ 
jections  d’adrénaline  pratiquées  par  les  voies  sous-cutanée  et  intraveineuse 


dépendent  j)robablement  dans  le  cas  d’injection  sous-cutanée,  de  la  vaso¬ 
constriction  locale  produite  par  l’adrénaline  qui  a  pour  conséquence-  une 
diffusion  plus  lente  de  cette  substance. 

Dans  les  cas  de  parkinsonisme,  où  il  y  a  concordance  entre  les  résultats 
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obtenus  par  les  voies  sous-cutanée  et  intraveineuse  des  injections  d’adré¬ 
naline,  on  peut  admettre  que  cette  concordance  est  probablement  sous  la 
dépendance  d’une  résorption  plus  régulière  de  l’adrénaline  ;  en  effet,  voici 
quelques  épreuves  qui  confirment  cette  opinion. 

Si  au  sujet  H.  Steyf.  —  à  la  courbe  vagotone,  on  injecte  par  voie  intra¬ 
veineuse  1,  3/4  mgr.  d’atropine,  qui  paralyse  complètement  le  parasym¬ 
pathique  et  ensuite  un  milligramme  d’adrénaline,  nous  obtenons  unecourbe 
Sympathicotone  (voir  les  graphiques  5  et  6). 


De  même,  dans  les  autres  cas,  en  dehors  du  parkinsonisme  où  nous 
avons  obtenu  la  concordance  entre  l’épreuve  de  Dresel  et  celle  de  l’adréna¬ 
line  intraveineuse,  nous  avons  pu  transformer  une  courbe  vagotone  en  une 
courbe  sympathicotone  par  une  Injection  préalable  d’atropine  en  quantité 
suffisante  pour  paralyser  le  parasympathique.  Indirectement,  nous  tirons 
ia  conclusion  que  l’épreuve  à  l’adrénaline  intraveineuse,  selon  notre  tech- 
•'ique,  donne  des  bons  résultats. 

Dans  quelques  cas  de  myopathie,  nous  avons  transformé  une  courbe  for¬ 
tement  sympathicotone,  en  une  autre  presqqe  vagotone,  en  pratiquant  une 
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injection  préalable  d’ergotamine  (1 ,  1  cc.)  par  vole  intraveineuse,  suivie 
ensuite  d’une  autre  injection  sous-cutanée  d’adrénaline  de  1  milligramme 
(voir  les  graphiques  7  et  8). 

Dans  un  autre  cas  de  myopathie,  nous  avons  retardé  seulement  le  maxi¬ 


mum  d'élévation  de  la  tension  à  l’aide  d’une  injection  préalable  d’ergota- 
mine  à  la  dose  de  0,6  cc.  seulement  (voir  les  graphiques  9  et  10). 

Pour  obtenir,  à  l’aide  de  l’ergotamine,  une  transformation  complète  de 
la  courbe,  il  faudrait  injecter  une  quantité  plus  grande  d’ergotamine,  ce 
qui  est  impossible  étant  donnés  les  phénomènes  d’intolérance  qui  apparais' 
sent  alors. 
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Dans  le  parkinsonisme,  nous  avons  obtenu  par  l’épreuve  de  Dresel,  dans 
90  %  de  cas,  des  courbes  vagotones.  Voici  plus  bas  quelques  graphiques 
vagotones  de  ces  cas  chez  lesquels  nous’  avons  noté  également  quelques 
signes  cliniques,  qui  montrent  qu’il  s’agit  de  vagotonie,  de  même  que  le 


-  Voie#  P.,  parkinsonisme.  Rigidité  très  censée,  saiivation,  transpiration  très  accentuée.  R.  O.  C 


O.  C.  et  parfois  l’épreuve  à  la  pilocarpine,  Nous  notons  aussi  le  résultat 
obtenu  par  l’épreuve  de  Daniélopolu  et  Carniol  qui  nous  a  donné  desrésul- 
contradictoires  avec  les  autres  épreuves  (voir  les  graphiques  11,  12, 

13,14,15). 
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Dans  la  myopathie  et  la  polynévrite,  nous  avons  obtenu  des  courbes  sym- 
pathicotones  très  caractéristiques  (v.  les  graphiques  7,  9  et  16).  Dans  ces 
trois  cas,  il  s’est  produit,  à  la  suite  de  l’injection  de  pilocarpine,  de  la  vago¬ 
tonie.  Il  s’agit  donc  d’une  hyperexcitabilité  du  système  végétatif  (sympa¬ 
thique  et  parasympathique)  et  dans  ce  cas  l’épreuve  de  Daniélopolu  nous  a 
donné  des  résultats  nettement  contradictoires  ;  dans  le  cas  16,  de  l'hypoam- 


Photonie,  dans  le  cas  7  cette  épreuve,a  montré  une  légère  sympathicotonie, 
our  jg  même  épreuve  n’a  pas  été  pratiquée  parce  que  le  malade 

^t  incapable  de  se  tenir  debout. 

Dans  ces  mêmes  cas,  l’épreuve  à  l'adrénaline  intraveineuse (1 :  500,  000) 
a  montré  une  courbe  sympathicotone. 

^ous  croyons  donc  que  l’épreuve  à  l’adrénaline  pratiquée  selon  la  tech- 
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nique  de  Dresel  présente  un  intérêt  pratique;  néanmoins  elle  doit  être  coni' 
plétée  en  cas  de  sympathicotonie  par  l’épreuve  à  la  pilocarpine  d 
contrôlée  par  l’injection  intraveineuse  d’adrénaline.  S’il  y  a  discordance 
entre  l’épreuve  de  Dresel  à  l’adrénaline  par  voie  sous-cutanée  et  à  l’adréna* 
line  par  voie  intraveineuse,  c’est  la  courbe  obtenüe  par  l’injection  intravei* 
neusequi  nous  indique  le  type  végétatif  du  sujet. 


Nous  avons  vu  que  l’épreuve  deDaniélopolu  est  en  discordance  avec  nos 
graphiques  5,  7,  9,  11,  J2,  13,  14,  15,  16,  où  il  y  a  concordance  avec  l’in' 
'  jection  d’adrénaline  intraveineuse,  l’épreuve  à  la  pilocarpine  et 
R.  O.  G. 

Nous  allons  décrire  à  présent  le  procédé  de  cet  auteur,  c’est-à-dir® 
l’épreuve  à  l’atropine  -[-  orthostatisme,  et  nous  verrons  pourquoi  cette 
épreuve  nous  a  donné  des  résultats  contradictoires  comparés  avec  ceUi^ 
obtenus  avec  les  autres  épreuves. 

Selon  Daniélopolu  et  Carniol,  on  place  le  sujet  dans  le  décubitus  dorsal» 
on  compte  le  rythme  cardiaque,  on  pratique  ensuite  une  injection  intra' 
veineuse  d’un  demi-milligramme  d’atropine,  en  notant  le  maximum  <1® 
changement  constaté,  puis  on  injecte  à  de  courts  intervalles  des  dose® 
successives  de  1/4,  1/3  ou  3/4  de  milligramme  d’atropine  jusqu’à  la  para¬ 
lysie  du  parasympathique  cardiaque.  Pour  constater  celle-ci,  on  s’adresse 
à  la  compression  oculaire,  à  la  pression  du  pneumogastrique  au  cou  et  à 
l’orthostatisme.  Les  auteurs  préfèrent  ce  dernier  moyen.  L’orthostatisnJ 
produit,  après  l’atropine,  une  accélération  notable  du  rythme,  phénomèa® 
qui  serait  dû  à  une  excitation  du  sympathique.  Si  le  pneumogastrique  eS*. 
complètement  paralysé,  le  rythme  s’accélère  davantage  dans  la  statie® 
verticale  pour  revenir  ensuite  au  chiffre  initial,  lorsque  le  sujet  passe  e® 
décubitus  dorsal.  Si,  au  contraire,  le  pneumogastrique  n’a  pas  été  comp^^ 
tement  paralysé,  le  rythme  accéléré  se  ralentit  dans  le  décubitus  dorsal  ® 
descend  pour  quelques  instants  au-dessous  du  chiffreinitial.  Il  ne  revieO^ 
ce  dernier  qti’après  quelque  temps.  Par  exemple,  chez  un  sujet  auquel 
a  injecté  un  quart  de  milligramme  d’«tropine,  on  obtient  une  accélérati®® 
du  pouls  qui  passe  de  70  à  120  d.ans  le  décubitus  dorsal.  Si  ce  derni®^ 
chiffre  (120)  représente  la  paralysie  complète  du  vague,  le  rythme 
à  peu  près  140  dans  la  position  verticale,  pour  redescendre  à  120  dans 
décubitus  dorsal.  Si  au  contraire  cette  dose  n’a  pas  réalisé  une  paraly®'® 
complète  du  vague,  alors  le  rythme  monte  en  position  verticale,  de 
140,  pour  descendre  au-dessous  de  120,  à  110,  en  décubitus  dorsal,  et  ® 
revient  à  120  qu’au  bout  de  quelques  minutes  Dans  ce  cas,  la  dose  d®® 
quart  de  milligramme  n’a  pas  été  suffisante  pour  paralyser  le  vague,  d  *  ^ 
une  riouvelle  dose  d’atropine  pour  que  le  ralentissement  clinostatiqu® 
se  produise  plus.  Bien  entendu,  si  après  cette  nouvelle  dose  le  ryO* 
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®ionte  en  décubitus  dorsal  à  140p.  ex.,  il  s’élève  de  160-170  en  position  ver¬ 
ticale,  et  revient  sans  ralentissement  clinostatique  à  140,  une  fois  le  sujet 
**1*  dans  le  décubitus  dorsal. 

C’est  de  cette  façon  que  l’auteur  évalue  le  tonus  des  deux  systèmes  anta- 
Sonistes  du  cœur.  Le  chiffre  maximum  d’accélération  en  décubitus  dorsal 
®pcès  la  paralysie  du  vague,  alors  que  le  ralentissement  clinostatique  ne  se 
Produit  plus,  représente  le  tonus  absolu  du  sympathique.  La  différence 
®>itre  ce  chiffre  et  celui  représenté  avant  l’injection  constitue  le  tonus  abso- 
Udu  vague,  tandis  que  le  chiffre  habituel  du  rythme  du  cœur,  avant  l’in- 
l®ction  d’atropine,  mesure  le  tonus  végétatif  de  l’organe. 

La  dose  totale  d’atropine  mesure  également  jusqu’à  un  certain  point  le 
*®nus  du  vague,  cette  dose  étant  d’autant  plus  grande  que  le  tonus  du  vague 
plus  élevé.  Néanmoins,  ce  facteur  ne  joue  suivant  l’auteur  qu’un  rôle 
*®férieur  pour  l’appréciation  du  tonus  du  sympathique  et  du  parasympa- 


Laniélopolu  donne  le  tableau  suivant  pour  l’évaluation  du  tonus  absolu 
**  sympathique  et  du  parasympathique. 


Tonus 

du 

sympathique. 

du 

vague. 

1.  Normal . 

116-128 

48-58 

2.  Sympathicotonie . 

136-156 

48-58 

3.  Vagotonie . 

116-128 

70-80  et  plus. 

4.  Amphotonie . 

140-150 

72-98  et  plus 

5.  Hyposympathicotonie. 

100-108 

48-52 

6.  Hypovagotonie . 

116-128 

0-33 

7.  Hypoiimphotonie . 

78-104 

30-36 

nous  rendre  compte  de  la  valeur  de  l’épreuve  préconisée  par  Da 
lODoli.  r suivant  parmi  ceux  nombreux  que 


®'élopolu  et  Carniol,  prenons  le 
avons  suivis, 
dans  : 


le  décubilus 

dorsal,  debout, 


®bo(j  intraveineuse  d'atropine  1/4  mgr.. 

—  —  1/4  mgr. 

—  —  1/4  mgr. 


64 

80 

100 

120 


76 

100 

112 

128 


Tonus  absolu  du  sympathique  120) 
—  —  ■  vague  56) 


recouché, 

64 

72 

76 

120 


cas  normal. 


le  tonus  absolu  du  vague  étant  56  et,  en  tenant  compte  de  l’exci- 
Its  clinostatique  et  de  la  quantité  d’atropine  injectée,  nous  obtenons. 
’^^Urbes  du  tonus  et  de  l’excitabilité  (voir  le  graphique  17). 
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Il  en  résulte  qu’au  début  de  l’expérience,  lorsque  le  tonus  du  vague  est 
au  maximum,  l’excitabilité  clinostatique  est  nulle.  On  doit  se  deman¬ 
der  si,  au  cours  de  l’expérience,  on  ne  peut  pas  trouver  à  un  moment 
donné  le  même  phénomène,  à  savoir  :  que  l’excitabilité  clinostatique  soit 
nulle  sans  que  le  vague  soit  complètement  paralysé.  Pour  contrôler  cette 
opinion,  nous  avons  pris,  au  hasard,  dix  cas,  où  bien  que  l’excitabilité 
clinostatique  soit  nulle,  le  vague  n'est  pas  complètement  paralysé,  parc® 


que  des  nouvelles  injections  d’atropine  produisent  une  accélération 
accusée  du  pouls.  Voici  comme  exemple  les  cas  suivants  : 

S.  S.  sujet  normal. 

endécubilus 

dorsal,  debout,  recoucb  ■ 

72  82  72 

Injection  intraveineuse  d’atropine  1/2  mgr.  7Q  88  72 

—  —  —  1/2  mgr.  84  100  84 

Tonus  absolu  du  sympathique  84/  Hypoampt**’ 
—  —  vague.  12)  toniC' 

Il  en  résulterait  donc,  si  l’on  prenait  en  considération  que  l’excitabil'* 
clinostatique  étant  nulle,  le  vague  doit  être  complètement  paralysai 
Ion  M.  Daniélopolu,  on  ne  pourrait  plus  obtenir  une  accélération  P 


jlus 

grande  du  pouls.  Mais,  si  dans  ce  cas  nous  injectons  une  nouvelle 
d’un  demi-milligramme  d’atropine,  on  constate  une  accélération  du  P®^^ 
qui  monte  de  84  à  108  et  une  nouvelle  injection  d’un  quart  de  milligr®®'. 
d’atropine  produit  une  nouvelle  accélération  de  108  à  132.  Le  fait 
dégage  de  cette  constatation,  c’est  que  l’absence  de  l’excitabilité 
statique  n’indique  pas  la  paralysie  du  parasympathique.  Alors  cecaSiJ^^ 
est  normal  suivant  l’épreuve  à  l’adrénaline  intraveineuse  et  sous-cut® 
et  le  R.  0.  G.,  serait  un  cas  d’hypoamphotonie  d’après  l’épreuve  deDa|” 
polu.  Nous  savons  maintenant  que  cette  discordance  dépend  du  fa**  ^ 
l’excitabilité  clinostatique  montre  trop  tôt  une  paralysie  du  vague. 
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Autre  cas  : 


S.  P.,  sclérose  latérale  amyotrophique. 


dans  le 
décubiliis 

dorsal,  deboul,  recouché. 


84  92 

^••jection  intraveineuse  d’atropine  1/4  mgr.  96  100 

■—  —  —  1/2  mgr-  IIG  124 

--  —  —  1/2  mgr.  120  132 


84 


120 


Tonus  absolu  du  sympathque  120)  Ilypovago- 
—  —  vague  32)  tonie. 


Cependant,  par  l’injection  d’un  demi-milligramme  d’atropine,  nous  ob- 
*®nons  une  accélération  de  120  à  136. 

Dans  ce  cas  également  l’épreuve  à  l’atropine  +  orthostatisme  nous 
^onne  une  hypovagotonie  ;  bien  que  l’excitabilité  clinostatique  soit  nulle, 

Vague  néanmoins  n’est  pas  complètement  paralysé. 

ï^ar  l’épreuve  à  l’adrénaline  intraveineuse,  on  obtient  dans  ce  cas  une 
'^ürbe  sympathicotone. 

Due  autre  preuve  que  l’excitabilité  clinostatique  peut  être  nulle  sans 
le  vague  soit  complètement  paralysé,  c’est  que  le  R.  O.  C.  est  encore 
positif  dans  ce  cas.  Voilà  un  exemple. 

^ujet  dans  : 

le  décnbilus 
dorsal, 

68 
72 
76 
80 


Ojsct,  intravoin.  d’atropine  1/2  mgr. 

—  1/2  mgr. 

"■  —  1/4  mgr. 


deboul,  recouché. 

80  66  R.O.C.  =  40 

80  64 

96  80  R.O.C.  =20- 


Comme  on  le  voit  par  les  chifl’res  ci-dessus,  l’excitabilité  clinostatique 
^Ot  nulle,  le  R.  O.  C.  est  encore  à  20,  ce  qui  démontre  que  le  vague  n’est 
Pos  paralysé, 

,,  Q*ielquefois,  quand  nous  avons,  au  commencement,  le  R,  O.  C.  =  O, 
.Excitabilité  clinostatique  existe,  cela  prouve  que  ni  l’excitabilité  clinosta- 
nulle  ni  le  R.  O.  C.  ne  peuvent  être  un  indice  de  paralysie  du  vague. 
^Epreuve  à  l’atropine  -)-  orthostatisme  ne  nous  donne  pas  des  rensei¬ 
gnements  sur  l’excitabilité  du  système  végétatif  entier.  C’est  ainsi  qu’elle 
nOs  indique,  dans  le  cas  16,  une  hypoamphotonie,  alors  qu’en  réalité 
constatons,  à  l’aide  de  l’adrénalûie  injectée  par  les  voies  intravei- 
j,®nse  et  sous-cutanée  et  des  injections  de  pilocarpine,  une  hyperexcitabi- 
*'Edu  vague  et  du  sympathique. 

j  pourrait  encore  objecter  à  cette  épreuve  que,  dans  certains  cas,  en 
^^J®ctant  des  fortes  doses  d’atropine  dans  le  but  de  paralyser  le  vague 
*ngr.  par  exemple),  elle  nous  montre  une  hypovagotonie  ouunehypoam- 
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pliotonie.  Les  créateurs  de  l’épreuve  à  l’atropine  +  orthostatisme  ont  ob' 
servé  eux-mêmes  cette  discordance,  mais  ils  croient  que  cet  élément  ne 
ne  joue  qu’un  rôle  secondaire  pour  l’appréciation  du  tonus  végétatif. 

Donc,  les  discordances  obtenues  entre  les  épreuves  de  Daniélopolu  et 
Carniol  et  les  autres  épreuves  végétatives  dépendent  de  deux  facteurs 
principaux,  à  savoir  : 

1°  L’excitabilité  clinostatique  peut  être  nulle  alors  que  le  vague  n’est 
pas  complètement  paralysé  ; 

2°  L’épreuve  de  Daniélopolu  et  Carniol  nous  donne  seulement  des  ren¬ 
seignements  sur  le  tonus  végétatif,  mais  elle  ne  nous  indique  pas  l’état  de 
l’excitabilité  du  parasympathique. 


ni 

L'épreuve  à  la  pilocarpine,  comme  on  le  sait,  met  en  évidence  l’excitabt' 
lité  du  système  parasympathique.  Platz  a  discuté  longuement  la  valeur  de 
cette  épreuve.  Il  emploie  les  deux  voies:  sous-cutanée  et  intraveineuse,  ^ 
la  dose  respective  de  1  centigramme  et  de  3/4  de  centigramme.  Dans  noS 
recherches,  nous  avons  toujours  utilisé  la  voie  intraveineuse.  On  connad 
les  phénomènes  survenant  après  l’injection  de  pilocarpine  et  qui  consisteO* 
en  troubles  vaso-moteurs  (sensation  de  chaleur,  rougeur  de  la  figur®' 
augmentation  de  la  salive  et  de  sueur)  ;  chez  les  vagotoniques,  ces  trouble* 
sont  très  marqués  et  il  s’y  ajoute  d’autres  phénomènes  (vertige,  palpita¬ 
tions,  péristaltisme  exagéré,  etc  ).  Il  y  a  certains  points  encore  obscurs  daH* 
la  signification  des  phénomènes  observés,  tels  que  l’accélération  du  poul* 
et  l'augmentation  de  la  tension  artérielle  constatées  malgré  l’action  vag®' 
tone  de  la  pilocarpine. 

C’est  là  la  raison  pour  laquelle  certains  auteurs  soutiennent  qu’à  1* 
première  phase  d’hypertension  et  d’accélération  du  pouls  il  en  succède 
une  seconde  d’hypotension  et  de  ralentissement  du  pouls.  Mais  noU* 
n’avons  pas  pu  constater  ces  phénomènes  en  poursuivant  l’examenjde 
malade  pendant  plus  de  deux  heures.  Le  pouls  et  la  tension,  après  le  retouï 
à  l’état  normal,  ne  diminuent  pas.  La  réaction  paradoxale  à  la  pilocarpi®* 
du  pouls  et  de  la  tension  ont  été  interprétées  difl'éremment  par  les  auteur*' 
C’est  ainsi  que  Friedeherg  soutient  que  la  dose  efficace  de  pilocarpi®* 
est  trop  proche  de  la  dose  toxique.  L’accélération  du  pouls,  serait  due  a®* 
excitations  centrales  du  sympathique,  Bauer,  Sardemann,  Faberet  Schd>* 
proposent  d’autres  interprétations. 

Il  est  plus  prudent  d’admettre,  avec  Platz,  que  nous  ne  connaissons  p®* 
encore  bien  le  mécanisme  de  l’action  de  la  pilocarpine,  malgré  que  ceff® 
substance  soit.un  excitant  du  parasympathique  etproduiseune  accélérati®** 
du  pouls. 

(^uoi  qu’il  en  soit,  les  recherches  de  la  plupart  des  auteurs  et  les  no*®* 
démontrent  qu’il  y  a  des  sujets  qui  réagissent  d’une  façon  très  forte  à 
pilocarpine  comme  il  y  en  a  d’autres  qui  réagissent  d’une  manière  faib^®' 
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Les  premiers  sont  au  point  de  vue  clinique  et  des  autres  épreuves  des 
^^gotoniques  et  les  derniers  des  sympathicotoniques. 

Mais  où  commence  la  vagotonie  ?  C’est  là  un  point  très  délicat.  Nous 
pouvons  admettre  avec  Platz  que  les  sujets  qui  offrent  une  accélération  du 
pouls  de  30  par  minute  après  l’injection  sont  des  vagotoniques.  Et  dans  ce 
nous  constatons  que  la  tension  s’élève  de  plus  de  2  cm.  mercure,  qu’il 
y  Osalivation  et  transpiration  abondantes,  rougeur  par  moments,  etc.  Platz 
®*gûale  un  phénomène  assez  rare  :  l’apparition  de  l’hypersécrétion  bron¬ 
chique,  de  borborygmeset  de  l’impériosité  de  lamiction.  Chez  un  de  nos  ma- 
^^es,  l’hypersécrétion  bronchique  était  si  marquée  qu’il  existait  la  menace 
•^ùne  asphyxie  et  des  râles  simulant  un  œdème  pulmonaire.  Chez  un  autre 
•^olade,  les  borborygmes  étaient  si  intenses  qu’on  les  entendait  à  distance. 

Enfin,  chez  le  malade  M...,  l’impériosité  de  la  miction  était  telle  qu’il  a 
Pordu  l'urine.  En  résumé,  la  pilocarpine  donne  des  indications  précieuses 
l’excitation  du  parasympathique  et  permet  la  différenciation  destypes 
Végétatifs  hyperexcitables. 

Mais  nous  devons  ajouter  que,  tout  au  moins  dans  quelques  cas,  ce  test, 
élui  seul,  n’est  pas  suffisant  pour  nous  fournir  des  données  exactes  sur  le 
Système  végétatif,  et  les  interprétations  des  résultats  ohtenusaprès  l’injec- 
hon  de  pilocarpine  sont  parfois  difficiles, 


Etant  donnés  les  résultats  inconstants  delà  méthode  des  injections sous- 
^^'atiées  d’adrénaline,  Ciépaz  et  indépendamment  de  lui  Sanguinetti  ont 
Ptéconisé  les  injections  intraveineuses  de  la  même  substance.  Cette 
'*>éthode  a  été  adoptée  par  Heubner.  Daniélopolu,  Platz,  Fornet,  Roth- 
Jiann,  etc.  Ce  qui  est  curieux,  c’est  que  les  résultats  varient  d’un  auteur  à 
^'ùtre  ;  et  même  quelques  auteurs  français,  tout  en  reconnaissant  certains 
Avantages  à  cette  méthode,  affirment  qu’elle  est  brutale  et  qu’on  ne  doit 
P®*  y  recourir.  Sans  doute  que  les  résultats  obtenus  sont  variables  parce 
2?®  la  technique  des  auteurs  précédents  a  été  différente.  C’est  ainsi  que 
,*épaz  emploie  une  .seringue,  à  20  divisions  de  ce.  Il  utilise  une  dilu- 
d’adrénaline  dans  une  solution  de  chlorure  de  sodium  à  9/1.000  et 
®lroduit  dans  la  veine  les  doses  suivantes  0,01  —  0,02  —  0,03  —  0,04 
Ht. 

,  ^tbmannfaitprécéderl’injection  intraveineuse  d’adrénalined’uneinjec- 
®a  d’un  demi-centigramme  de  morphine  pour  éliminer  l’élément  psychique. 
2’®herg  a  soutenu  au  Congrès  de  médecine  interne  de  Wiesbaden  (1922) 
^  d  faut  introduire  dans  la  circulatidn  la  môme  quantité  dans  la  même 
de  temps. 

^hez  l’homme,  la  dose  minima,  pour  produire  l’élévationde  la  tension 
érielie^  serait  de  0,0003  mgr.  Pour  Hess,  la  quantité  minima  d’adrénaline 
*^elle  l’homme  normal  puisse  réagir  sei'ait  de  0,005  mgr.  Jansen 
’’*Ploienne  solution,  dans  le  sérum  physiologique,  de  1/100.000,  solution 
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qu’on  doit  injecter  dix  minutes  au  plus  tard  après  sa  préparation  pour  évi¬ 
ter  la  destruction  de  l’adrénaline  par  oxydation.  Il  introduit,  dans  la  veine 
0,2  — 2cmc.  de  la  solution  de  1/100.000 pendant  une  uünuteet  prendcomme 
unité  de  mesure,  pour  la  réaction  à  l’adrénaline,  cette  unité  de  temps . 

Sans  doute  que  ces  différentes  méthodes  ne  pouvaient  pas  aboutir  à  des 
résultats  concordants,  car  on  a  négligé  certaines  données  principales  de 
pharmacologie.  En  effet,  on  sait  depuis  Trendelenburg  que  l’adrénaline 
introduite  dans  le  torrent  sanguin  est  rapidement  détruite  dans  les  capil' 
laires  de  la  grande  circulation,  après  un  cycle  complet  de  celle-ci.  DonC, 
la  concentration  de  l’adrénaline  dans  le  sang  dépend  de  la  quantité  injectée, 
delà  vitesse  de  l’injection  et  de  la  vitesse  delà  circulation  sanguine,  d’où 
il  résulte  la  nécessité  de  prendre  en  considération  tous  ces  facteurs  et 
d’adopter  une  technique  précise  dans  ses  menus  détails.  En  tenant  compte 
des  recherches  des  auteurs  qui  nous  ont  précédés  dans  cette  voie,  nous 
sommes  arrivés  à  employer  la  méthode  suivante  : 

Le  sujet  à  jeun  est  placé  dans  le  décubitus  dorsal  et  à  l’aide  de  l’oscil' 
lomètre  de  Pachon  nous  prenons  la  tension  artérielle,  en  laissant  la  man¬ 
chette  gonflée  autour  du  chiffre  maximum.  A  ce  moment,  on  prépare  Is 
solution  d’adrénaline,  et  nous  employons  une  seringue  de  1  cmc.  divisée  en 
dix.  Nous  prenons  une  division  de  seringue  de  solution  d’adrénaline  Clin 
(1  :  1.000)  et  neuf  divisions  de  sérum  physiologique  stérilisé.  On  fait 
le  mélange  et  ensuite  par  des  dilutions  successives  on  arrive  à  des  taU* 
d’adrénaline  de  1  :  100.000  et  à  l’aide  de  celle-ci  nous  préparons  la 
solution  de  1  :  200.000.  La  vitesse  d’introduction  du  liquide  est  de  5"-l0 
pour  éviter  la  destruction  de  l’adrénaline.  Une  fois  celle-ci  injectée,  nous 
prenons  la  tension  de  15"  en  15",  ce  qui  est  facile  étant  données  les  condi¬ 
tions  de  la  manchette  dont  nous  avons  parlé.  Ensuite,  nous  marquons 
sur  un  graphique  les  résultats  obtenus. 

A  l’aide  de  ce  procédé,  nous  avons  acquis  l’impression  que  les  résultat* 
obtenus  par  l’injection  intraveineuse  sont  constants  et  en  harmonie  avec 
les  phénomènes  cliniques  et  les  autres  tests  végétatifs.  Mais,  pour  leur 
interprétation,  nous  avons  adopté  une  manière  différente  de  celle  d® 
Czépai.  Cet  auteur  soutient  qu’à  l’état  normal  l’augmentation  de  la  tension» 
avec  une  solution  de  1  :  100.000,  va  jusqu’à  3  cm.  de  mercure.  L’auguieU' 
tation  de  plus  de  3  cm.  nous  fait  entrer  dans  le  domaine  de  la  sympath*' 
cotonie.  Chez  les  vagotoniques,  il  n’y  aurait  qu’une  tension  au-dessouS 
d’un  centimètre. 

Platz  admet,  à  l’état  normal,  une  augmentation  toujours  de  2-3  c®’ 
Hg.,  tension  qui  revient  à  la  normale  après  10".  Falta,  Newborgh  etNob® 
conlidèrent  davantage  la  forme  de  la  courbe  que  l’auteur  précédent' 
Chez  les  sujets  normaux,  elle  augmente  et  descend  lentement,  chez  I®* 
sympathicotones,  l’augmentation  est  très  brusque,  chez  les  vagotone* 
extrêmement  lente. 

D’après  notre  expérience,  par  l’injection  de  1  cc  delà  solution  1'. 
100.000  (temps  d’injection  :  5"-10"),  chez  le  normal  la  pression  monte 
3  1/2-5  et  chez  le  sympathicotone  elle  monte  de  6  -  7  -  8  cc.  Hg  et  naêm® 
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plus,  tandis  que  chez  les  vagatones  il  y  a  tout  au  plus  une  élévation  de 
^  -21 12,  lorsqu’on  emploie  1  ce.  de  la  solution  1  :  100.000.  Avec  la  solu¬ 
tion  de  1  :  500.000,  l’injection  intraveineuse  de  1  cc.  produit  chez  les  sym- 
pathicotones  une  élévation  de  2  1/2-3  cc.  Hg.  Avec  la  même  solution 
nous  avons  constaté  parfois,  chez  les  vagotones,  une  diminution  initiale 
suivie  d’une  augmentation  de  la  tension  de  1/2  cm.  Hg.  A  ce  point  de 
vue,  nos  résultats  concordent  avec  ceux  de  Deikeet  Hülse.  Prohahlement 
que  les  discordances  entre  les  résultats  obtenus  tiennent  à  ce  que  le 
temps  des  injections  n’est  pas  standardisé.  Chez  les  sympathicotones,  la 
solution  de  1  ;  100.000  peut  être  parfois  dangereuse.  C’est  là  la  raison 


ROC.  =  30 


Pour  laquelle  nous  pensons  que  chez  un  sujet,  dont  le  tonus  ne  nous  est 
Pss  bien  connu,  il  faut  commencer  par  la  dilution  de  1  :  500  000.  Si  la 
P*‘ession  ne  monte  que  de  1  - 1’  1/2  cm.,  nous  pratiquons  une  injection  avec 
'•Oe  dilution  de  1  :  100.000.  Si  elle  augmente  de  2  cc.,  avec  la  solution  de 
^  -500.000,  on  peut  utiliser  la  dilution  de  1  :  200.000.  Lorsqu’on  cons- 
*®te  une  augmentation  de 3-4  cm.  pour  la  dilution  1  ;  500.000,  on  ne  doit 
^•iiployer  la  dose  de  1  :  100.000,  car  le  sujet  réagit  d’une  façon  violente 
Cette  dose.  Chez  les  vagotones,  nous  n’avons  pas  obtenu,  comme  Platz, 
'‘ailleurs,  une  baisse  initiale  avec  la  solution  1  :  100  000.  Il  est  possible 
la  discordance  entre  les  différents  auteurs  soit  due  plutôt  à  des  erreurs 
technique. 

Plusieurs  auteurs  (Dresel,  Lichwitz,  Morawitz)  prétendent  que  l’injec- 
intraveineuse  d’adrénaline  constitue  une  méthode  dangereuse.  Nous 
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n’avons  pas  eu  cependant  à  enregistrer  des  accidents,  en  procédant 
comme  nous  l’avons  indiqué,  même  chez  les  basedowiens.  Voici  quelque» 
courbes  démonstratives  obtenues  par  notre  méthode.  Les  graphiques  ci- 
dessous  concordent  avec  les  données  cliniques,  le  R.  O.  G.  et  les  résultats 
obtenus  par  l’épreuve  sous-cutanée  (graphiques  n"®  18,  19,  20,  21,  22). 


l-'ig  22.  -  Al.  .Stüi.,  myopnthie.  Injection  intraveineuse  d'adiénaline  1  env'  de  la  solution  l/SOO.OO». 
Courbe  symiuvthicotone. 


Nous  voyons  que  le  n°22  concorde  avec  le  n"  7  de  l’épreuve  sous-cutané» 
d’adrénaline,  et  le  graphique  n°  20  concorde  avec  le  n°  16  de  l’injectioOi  , 
sous-cutanée.  De  même,  le  graphique  n°  21  avec  le  n°  13  de  rinjeotio>*' 
sous-cutanée. 

En  résumé,  l’injection  intraveineuse  d’adrénaline  utilisée  avec  toute» 
les  précautions  nécessaires  nous  donne  des  résultats  assez  précis  dao» 
la  détermination  du  tonus  végétatif.  Ses  avantages  sont,  en  dehors  de 
rapidité  d’exécution,  que  le  facteur  résorption  est  éliminé,  à  coudi' 
tion  qu’on  standardise  le  temps  d’injection  entre  5"  -  10"  et  qu’on  coin 
mence  par  la  solution  1  :  500.000.  .‘i 
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Après  avoir  pratiqué  un  grand  nombre  d’examens  sur  des  sujets  normaux 
et  sur  des  malades  atteints  d’affections  diverses  du  système  nerveux,  nous 
nous  croyons  autorisés  à  en  tirer  les  conclusions  suivantes  : 

1.  Dans  l’exploration  du  système  végétatif,  à  l'aide  des  tests  pharma¬ 
cologiques,  il  faut  non  seulement  ne  pas  faire  appel  à  un  seul  test  ou  à  une 
seule  épreuve,  mais  pratiquer  encore  des  examens  sériés  à  l’aide  de  plu¬ 
sieurs  tests. 

2.  Dans  la  recherche  du  déséquilibre  du  système  végétatif,  il  faut 
prendre  en  considération  non  seulement  les  tests  pharmacologiques,  mais 
aussi  les  phénomènes  cliniques  qui  nous  donnent  des  indications  assez 
précises  sur  les  troubles  apportés  à  l’équilibre  végétatif  par  la  maladie, 
comme  c’est  le  cas  pour  le  parkinsonisme,  où  dans  la  majorité  des  cas, 
nous  avons  affaire  à  une  vagotonie. 

3.  L’épreuve  de  Dresel  peut  nous  fournir  quelquefois  des  renseigne¬ 
ments  assez  précis  sur  l’état  cki  système  végétatif.  Cependant  nous 
sommes  d’avis  qu’il  faut  toujours  la  compléter  et  la  contrôler  par  les  injec¬ 
tions  de  pilocarpine  et  parles  injections  intraveineuses  d’adrénaline. 

Lorsqu’il  y  a  concordance  entre  les  résultats  obtenus  par  les  injections 
sous-cutanées  et  intraveineuses  d’adrénaline,  nous  inscrivons  la  courbe 
des  injections  sous-cutanées,  parce  que  nous  pouvons  suivre  l’évolution 
de  la  réaction  pendant  un  temps  plus  long. 

4.  L’injection  intraveineuse  d’adrénaline,  pratiquée  suivant  la  règle 
indiquée  par  nous,  est  inoffensive  ou,  en  tout  cas,  n’est  pas  suivie  de  ré¬ 
sultats  fâcheux. 

L’épreuve  à  la  pilocarpine  employée  seule,  comme  cela  arrive  d’ailleurs 
pour  d’autres  tests  pharmacologiques,  donne  des  résultats  imprécis  et 
Comme  telle  elle  doit  être  contrôlée  par  les  signes  cliniques  et  d’autres 
tests  pharmacologiques. 

5.  L’épreuve  de  l’atrophine  associée  à  l’orthostatisme  peut  conduire  à 
des  résultats  erronés  et  on  ne  peut  pas  l’utiliserseule,  car  on  risque  alors 
de  tirer  des  conclusions  en  contradiction  avec  les  symptômes  cliniques  et 
les  autres  tests  pharmacologiques. 

6.  L’épreuve  de  l’adrénaline  en  injections  intraveineuses,  selon  la  tech 
nique  décrite  plus  haut,  nous  fournit  des  résultats  conformes  aux  données 
delà  clinique  et  permet  d’explorer  le  système  végétatif  d’une  façon  ra¬ 
pide,  ;  de  cette  manière  le  facteur  d’erreur  dû  à  la  résorption  est  éliminé. 
Pour  être  sûr  des  résultats,  on  doit  répéter  cette  épreuve  à  plusieurs  re¬ 
prises  et  la  compléter  par  la  pilocarpine. 

Dans  un  prochain  travail,  nous  nous  proposons  d’exposer,  d’une  façon 
détaillée,  les  résultats  obtenus  à  l’aide  des  tests  pharmacologiques  et  de  les 
Compléter  par  l’examen  du  réflexe  solaire  etl’étude  du  métabolisme  basal. 


II 


TUMEUR  DE  L’INFUNDIBULUM 
AVEC  LÉTHARGIE  ISOLÉE 


A.  SOUQUliS,  H.  BARUK  et  I.  BERTRAND 
[Communication  faite  à  la  Société  de  Neurologie,  séance  du  mars.) 


Depuis  quelques  aniu'es  l’attenlion  a  été  attirée  sur  les  rapports  de  la 
léthargie  avec  les  lésions  infundibulo-tubériennes.  Il  semble,  en  efi'et,  que 
l’atteinte  de  cette  région  puisse  déterminer  non  seulement  de  la  polyurie 
et  de  la  glycosurie,  conformément  aux  recherches  expérimentales  de  Jean 
Camus  et  Roussy,  mais  encore  des  manifestations  léthargiques  plus  ou 
moins  profondes.  Cela  semble  résulter,  tout  au  moins,  de  quelques  consta¬ 
tations  anatomo-cliniques,  ayant  trait  presque  toujours  à  des  tumeurs. 
Nous  rapportons  ci-dessous  une  observation  de  léthargie  extrêmement 
caractéristi(iue.  .survenue  au  cours  d’un  néoplasme  de  l’infundibulum  du 
troisième  ventricule.  Ce  cas  nous  a  paru  intéressant,  non  seulement  par  le 
caractère  circonscrit  de  la  lésion,  m.sis  encore  par  la  dissociation  des  élé¬ 
ments  du  syndrome  infundibulaire  ;  on  ne  constatait,  en  eiïet,  que  des 
perturbations  du  sommeil,  sans  polyurie,  sans  glycosurie. 

OnsRRVATioN. —  M“"îS...;  .37ans,  entre  à  la  Salpôtrière,  le  22juin  1925,  pour  cé- 
phaUio,  troubles  de  la  vue  et  troubles  du  sommeil. 

Histoire  de  la  maladie.  —  Le  début  de  la  maladie  remonte  au  mois  de  janvier  der¬ 
nier  :  à  ee  moment,  sans  aucun  motif  valable,  la  malade  a  présenté  une  période  de 
dépression  mélancolique  :  elle  était  prise  d’une  tristesse  extrême,  avait  une  impressiofi 
d’ennui  continuelle,  et  éprouvait  dans  la  Journée,  principalement  le  matin,  des  moments 
d’angoisse  très  intense. 

Cet  état  dura  environ  un  mois.  A  peu  près  en  même  temps,  la  malade  constata  un 
arrêt  complet  des  règles.  l*eu  à  peu  cet  état  de  dépression  s’atténua  et  disparut  complète¬ 
ment  vers  le  milieu  de  février  dernier. 

C’est  alors  qu’apparaissent  pour  la  première  fois  les  maux  de  lêle  :  ceux-ci  sur¬ 
viennent  brusquement  et  constituent  souvent  l’aura  do  crises  jacksoniennes  ;  la  malade 
éprouve  des  élancements  violents  à  la  région  frontale,  puis  occipitale,  suivis  assez  rapi¬ 
dement  d’une  douleur  au  bras  et  ù  la  jambe  droite.  En  même  temps,  la  main  et  le  bras 
droits  sont  animés  de  secousses  cloniques  rapides  durant  environ  5  minutes.  Aussitôt 
que  les  secousses  du  membre  supérieur  sont  arrêtées,  le  mal  de  tête  s’atténue  rapidement» 
puis  disparaît.  Au  début,  la  malade  avait  ainsi  deux  à  trois  crises  par  jour;  la  fac®» 
n’était  jamais  prise,  et  la  malade  n’a  jamais  perdu  connaissance  ;  les  crises  se  sont 
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progressivement  espacées  depuis  le  mois  dernier  ;  la  malade  n’en  a  plus  eu  depuis  le 
15  juin.  Toutefois  elle  a  continué  de  présenter  de  la  céphalée  paroxystique  survenant 
plus  ou  moins  brusquement,  souvent  très  intense,  et  durant  en  moyenne  de  cinq  à  dix 
minutes.  Ces  céphalées  se  répètent  souvent  plusieurs  fois  dans  la  même  journée.  La 
malade  accuse  en  outre  des  douleurs  au  niveau  de  la  lace  du  côté  gauche,  siégeant  le 
long  du  maxillaire  inférieur,  et  irradiant  dans  la  tempe  et  toute  la  face. 

En  outre,  la  malade  accuse  des  troubles  visuels.  Déjà  durant  l’étéde  1924,  avant  le 
début  apparent  de  la  maladie,  la  malade  avait  déjà  remarqué  qu’elle  ne  voyait  pas  très 
nettement  de  l’œil  droit.  Elle  n’y  avait  pas  d’abord  prêté  attention.  Depuis  deux  à  trois 
mois  ces  troubles  visuels  se  sont  accentués  :  la  malade  voittrouble,  et  parmoment  pré¬ 
sente  de  la  diplopie  très  nette  (voit  deux  autos  dans  la  rue,  deux  objets  au  lieu  d’un). 
Elle  a  consulté  récemment  un  oculiste  qui  lui  a  prescrit  le  port  d’un  verre  dépoli. 

Enfin  depuis  également  deux  à  trois  mois,  la  malade  est  sujette  à  des  crises  de  nar- 
f^olepsie  ;de  temps  en  temps  dans  la  journée  la  malade  se  sent  saisie  d’une  invincible 
envie  de  dormir,  elle  s’assoupit  alors  quelques  instants,  et  s’endort  malgré  elle.  Au 
Sortir  de  ces  crises  de  narcolepsie,  elle  présente  des  petits  moments  de  confusion  :  elle 
se  croit  par  exemple  à  Saint-Mandé  ou  bien  elle  ne  se  rend  plus  compte  du  moment  de 
*à  journée  ;  le  matin,  elle  croit  que  la  journée  est  finie,  ou  inversement.  Une  fois, 
à  4  heures  de  l’après-midi,  elle  dit  à  son  mari,  en  parlant  do  son  enfant  :  «  Jean  est  en¬ 
core  couché  »  ;  elle  croyait  qu’on  était  au  début  de  la  matinée  et  que  son  fils  n’était 
pas  encore  levé.  Ces  petits  moments  de  confusion  sont  du  reste  de  peu  de  durée,  et  la 
malade  reconnaît  assez  vite  son  erreur.  Notons  enfin  que  la  malade  avait  eu  à  plu¬ 
sieurs  reprises  un  peu  de  fièvre  avant  son  entrée  à  l’hôpital  (380-39“).  Le  médecin  con¬ 
sulté  avait  d’abord  prescrit  un  traitement  spécifique  (bismuth),  puis,  le  'Wassermann 
■■estant  négatif,  et  devant  l’apparition  de  la  diplopie,  de  la  narcolepsie  et  d’un  peu  do 
flèvre,  il  pensa  à  Vencéphalile  léthargique  ;  et  c’est  avec  ce  diagnostic  que  la  malade  fut 
Adressée  à  la  Salpêtrière. 

Anlécédenls.  —  Pas  de  maladie  antérieure,  mais,  il  y  a  un  an  environ,  le  19  avril 
^924,  la  malade  a  été  opérée  pour  une  tumeur  du  sein  gauche  (ablation  du  sein).  Mariée, 
2  entants  (l’une  morte  à  14  mois  de  la  rougeole,  l’autre  âgé  de2  ans  bien  portant). 
Notons  que  la  malade  n’avait  jamais  présenté  le  moindre  trouble  psychopathique, 
l’était  une  femme  parfaitement  équilibrée,  d’un  caractère  énergique  et  d’une  humeur 
très  égale. 

Examen  à  son  entrée,  le  28  juin  1925.  —  La  malade  est  présente,  répond  bien  aux 
Questions.  Cependant,  on  note  à  l’interrogatoire  quelques  petits  troubles  de  la  mé- 
dloiro  ;  elle  fait  facilement  des  contusions  de  date  dans  l’histoire  de  sa  maladie.  Elle 
®  Surtout  du  mal  à  situer  les  événements  dans  le  temps,  et  tait  même  à  ce  sujet  quelques 
^''reurs  qui  traduisent  déjà  un  état  léger  de  confusion  mentale  (elle  dit  par  exemple 
'ïii’elle  est  venue  consulter  à  la  Salpêtrière,  il  y  a  sept  ou  huit  mois,  alors  que  sa  pre- 
•dière  visite  date  d’il  y  a  dix  jours.  Toutefois  elle  rectifie  vite  son  erreur. 

Examen  neurologique.  — Station  debout  et  marche  normales.  Force  musculaire  re- 
sèivement  bonne  (étant  donnée  la  faible  musculature  de  la  malade).  Dynamomètre 
9  à  droite  ;  7  à  gauche. 

rtètlexes  rotuliens  et  achilléens  normaux  et  égaux  des  deux  côtés. 

Réflexe  plantaire  en  flexion  des  deux  côtés  ;  réflexes  des  membres  supérieurs  nor- 
«■aux. 

^as  de  troubles  sensitifs  ni  cérébelleux. 

Examen  oculaire, — Diplopie  homonyme,  par  paralysie  du  droit  externe  droit.  'Vision 
"'•■'male.  Réflexes  oculaires  normaux.  Fond  d’œil  ;  stase  papillaire  prédominant  à  droite. 

ï^ien  aux  autres  nerfs  crâniens  :  facial  normal  ;  sensibilité  objective  normale  au 
''■Veau  du  trijumeau,  réflexe  cornéen  normal. 

ï'ien  au  cœur.  T.  A.  Pachon,  13-8. 

^fines.  —  Ne  présentent  ni  sucre,  ni  albumine.  Une  courbe  des  urines  a  été  dressée  du- 
^at  tout  le  séjour  à  l’hôpital  :  pas  de  polgurie,  la  malade  urinait  en  moyenne  un  litre  et 
^a^iparjour.  La  courbe  delà  température  a  été  très  irrégulière  durant  tout  son  séjour 
hôpital,  la  malade  présentant  des  poussées  fébriles,  fréquentes  à  39“  et  plus. 
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accompagnées  de  transpirations  abondantes.  La  température  se  maintenait,  en  dehors 
de  ces  poussées,  aux  environs  de  38“  à  38“  5. 

La  malade  tousse  assez  fréquemment  et  présente  quelques  râles  sibilants  et  ron¬ 
flants  disséminés  dans  la  poitrine. 

Enfin  à  noter  un  arrêt  complet  des  règles  depuis  le  mois  de  janvier  dernier,  bien  qu’il 
n’existe  aucun  signe  de  grossesse  (la  ménopause  semble  être  précoce  dans  la  famille 
de  la  malade,  sa  mère  a  eu  sa  ménopause  à  37  ans,  et  sa  grand’mère  à  35  ans). 

Réflexe  oculo-cardiaque  :  80-80. 

Ponction  lombaire. — Tension  au  Claude  :  65  (couchée)  ;  albumine  :  0,56;  cellules: 
1 6,2  lymphocytes  au  Nageotte  ;  Wassermann  négatif  ;  Benjoin  positif  à  deux  reprises. 

La  malade  a  été  soumise  à  un  traitement  d’épreuve  antisyphilitique  (cyanure- 
novar). 

Evolution.  —  Le  24  juin  1925  :  La  malade  est  plongée  dans  un  sommeil  continuel. 
Elle  reste  absolument  immobile,  les  yeux  clos,  dans  le  décubitus  dorsal  ;  la  respira¬ 
tion  est  régulière,  légèrement  suspirieuse  et  cet  état  rappelle  tout  à  tait  le  sommeil 
physiologique.  On  peut  du  reste  facilement  réveiller  la  malade  en  lui  adressant  quel¬ 
ques  paroles  :  elle  répond  alors  aux  questions  mais,  au  début  tout  au  moins,  sur  un 
ton  faible,  monotone,  comme  dans  un  rêve.  Peu  à  peu,  la  malade  parle  d’une  façon  plus 
assurée  mais,  dès  qu’on  l’abandonne,  elle  retombe  dans  le  sommeil  ;  chaque  fois  qu’on 
réveille  ainsi  la  malade,  soit  pour  l'examiner,  soit  pour  faire  sa  toilette  ou  pour  la 
faire  manger,  elle  se  croit  au  début  de  la  journée. 

L’examen  a  lieu  à  3  heures  de  l’après-midi  : 

D.  —  Comment  allez-vous  ? 

R.  —  Ah  I . cela  va  bipn. 

D.  —  Vous  ne  souffrez  de  nulle  part  ? 

R.  —  Non,  non. 

Elle  dit  ensuite  qu’elle  va  aller  aujourd’hui  se  faire  radiographier,  mais  seulement 
cette  après-midi. 

D.  —  Mais  quelle  heure  est-il  donc  ? 

R.  —  Ah  !  voilà,  c’est  là  le  difficile.  Mais  nous  sommes  dans  la  matinée. 

On  lui  fait  remarquer  qu’elle  se  trompe  ;  elle  reconnaît  son  erreur  et  dit  «Ah  I  peut- 

être  bien,  je  fais toujoursdeserreurscommecela. «Elle nesaitpasdepuis quand elleest 

ici.  Elle  croit  qu’elle  est  dans  le  service  depuis  plus  de  quinze  jours  (alors  qu’il  n’y  a  que 
deux  jours).  Elle  ne  peut  arriver  à  situer  les  événements  dans  le  temps.  Elle  ne  se  sou¬ 
vient  pas  du  déjeuner  de  midi.  Elle  croit  qu’elle  vient  seulement  de  prendre  son  petit 
déjeuner  du  matin.  On  lui  rappelle  les  plats  qu’elle  vient  de  manger  à  midi.  Elle  ré¬ 
pond  :  «  Ah  oui,  ah  oui,  mais  je  les  avais  oubliés.  »  Elle  ne  se  rappelle  pas  non  plus  qu® 
son  mari  vient  de  venirla  voir  il  y  a  quelques  instants  et  qu’il  lui  a  apporté  des  cerises* 
Elle  dit  :  «  Mon  mari  est  venu  hier  et  avant-hier,  mais  il  n’est  pas  encore  venu  aujour¬ 
d’hui.  a  On  lui  demande  si  elle  lit  les  journaux  :  «  Autrefois,  je  les  lisais,  dit-elle,  main¬ 
tenant  je  ne  lis  plus  rien.  »  On  lui  fait  lire  un  entrefilet  de  journal.  Elle  lit  péniblement) 
s’arrêtant  souvent  et  ne  peut  absolument  rien  se  rappeler  de  ce  qu’elle  vient  de  ür®* 
Du  reste,  ses  paroles  deviennent  de  plus  en  plus  basses,  faibles,  et  finalement  la  m®' 
la  de  retombe  dans  le  sommeil. 

A  noter  que  la  malade  présente  une  désorientation  dans  le  temps  et  dans  l’espace  i 
elle  sait  qu’on  est  en  été,  mais  ne  peut  préciser  la  date  ;  elle  présente  une  grande  diffl' 
culté  à  se  diriger  dans  le  service  ;  elle  ne  peut  aller  seule  aux  cabinets,  elle  n’enretrouV®' 
jamais  la  direction,  et  il  faut  la  lui  indiquer  chaque  fois  ;  elle  a  beaucoup  de  mal 
retrouver  son  lit,  même  en  plein  jour.  Elle  a  l’air  égaré  et  obnubilé.  Elle  ne  semm® 
pas  souffrir,  elle  ne  demande  qu’à  dormir.  Ces  paroles  sont  cependant  très  cohérente®  i 
elle  sait  qu’elle  est  à  l’hôpital  ;  elle  est  docile,  douce,  obéissante,  d’une  correction  p®^' 
faite  et  d’une  amabilité  exquise  ;  malgré  ses  erreurs  de  date  et  d’heure,  et  ses 
moments  de  confusion,  elle  ne  donne  pas  l’impression  de  quelqu’un  de  vraiment 
dans  son  état  mental.  Il  est  à  noter  enfin  que  la  confusion  est  beaucoup  plus  'marqu®" 
quand  la  malade  sort  du  sommeil  (elle  dort  constamment  dès  qu’elle  est  inimobu  i 


TUMEUR  DE  V INFUNDIBULUM 


536 


'^uand  elle  marche,  quand  on  lui  impose  une  activité  quelconque,  elle  est  beaucoup 
plus  présente  et  beaucoup  plus  lucide. 

2Æ  juin,  9  heures  du  malin.  — ■  La  malade  vient  de  se  réveiller  ;  elle  est  plus  présente 
que  la  veille,  et  répond  bien  aux  questions.  Elle  se  sent  bien,  elle  ne  dort  plus 
maintenant  du  tout  dans  la  journée,  dit-elle  (elle  a  dormi  hier  sans  arrêt  toute  la  jour¬ 
née,  mais  ne  se  rend  pas  compte  du  tout  de  ses  périodes  de  sommeil).  Ce  qui  frappe 
■surtout,  c’est  la  fabulation  ;  on  lui  demande  ce  qu’elle  a  fait  hier  :  elle  répond  qu’elle 
-est  sortie  se  promener,  avec  une  autre  malade,  qu’elles  sont  sorties  de  l’hôpital,  ont 
traversé  de  nombreuses  rues,  et  ont  fait  une  promenade  d’environ  deux  heures  fort 
agréable.  Il  faisait  un  très  beau  temps.  Elle  ne  peut  pas,- dit-elle,  préciser  davantage  les 
lieux  qu’elle  aparoourus,  carelle  ne  connaît  pas  bien  le  quartier.  (En  réalité  la  malade 
n’a  pas  bougé  de  son  lit,  et  a  dormi  toute' la  journée.) 

D.  —  Quand  êtes-vous  rentrée  ? 

R.  —  Ça,  je  ne  sais  pas  bien,  je  ne  me  souviens  pas  bien  si  c’était  dans  la  matinée 
ou  dans  l’après-midi  ;  c’est  tellement  dilllcile  de  savoir,  car  «  les  jours  sont  si  courts  » 
maintenant.  Il  fait  nuit  tout  de  suite.  (La  malade  considère  comme  faisant  partie  de  la 
nuit  les  moments  où  elle  dort,  c’est-à-dire  la  plus  grande  partie  de  la  journée).  Elle 
ne  souffre  plus  du  tout  de  la  tête.  Elle  ne  s’inquiète  plus  de  son  état  ;  elle  se  sent  mieux, 
■dit-elle,  et  est  très  satisfaite  de  son  séjour  à  l’hôpital. 

Le  29  juin,  9  heures  du  matin. — La  malade  paraît  beaucoup  plus  présente,  répond  bien 
«ux  questions.  Cependant  l’état  confusionnel  persiste  encore  ;  elle  dît  qu’elle  a  fait 
hier  une  longue  promenade  (alors  qu’elle  n’a  pas  bougé  de  son  lit,  et  qu’elle  a  dormi 
sans  arrêt). 

Les  souvenirs  récents  semblent  très  estompés,  elle  nous  dit  par  exemple:  «Je  suis 
bien  contente  de  vous  voir,  car  je  ne  vous  ai  pas  vu  depuis  très  longtemps,  depuis  la 
première  fois  que  je  suis  venue  à  la  consultation.  Je  ne  vous  ai  encore  jamais  vu  dans 
la  salle.  »  (Elle  nous  voyait  tous  les  jours  et  plusieurs  fois  par  jour  depuis  son  entrée 
dans  le  service). 

Le  3  juillet.  —  La  malade  est  toujours  en  plein  sommeil.  Onl’en  tire  du  reste  facilement. 
11  sulllt  de  lui  adresser  la  parole  pour  l’éveiller  ;  elle  se  croit  toujours  dans  la  matinte 
slors  qu’on  est  à  la  fln  de  l’après-midi.  Elle  se  croit  au  matin,  au  réveil,  et  dit  :  «  Je  vais 
bientôt,  prendre  mon  petit  déjeuner  »,  Lorsqu’on  lui  fait  remarquer  l’heure  exacte,  elle 
reconnaît  son  erreur,  mais  la  reproduit  quelques  minutes  après.  Elle  ne  se  souvient 
de  rien  de  ce  qui  s’est  passé  dans  la  journée.  Elle  n’a  aucun  souvenir  du  déjeuner  de 
bddi,  qu’elle  a  pris  cependant  de  bon  appétit  (on  la  réveille,  en  général  surtout  au 
moment  des  repas).  Elle  ne  se  souvient  pas  non  plus  de  la  visite  de  son  mari  ;  cepen¬ 
dant  elle  se  rappelle  vaguement  avoir  été  à  la  chambre  d’examen  des  yeux  mais  elle  ne 
Peut  pas  du  tout  situer  cette  chambre,  où  elle  a  été  souvent  cependant.  Toutefois  elle 
peut  en  décrire  les  éléments  principaux  (tableaux,  lampes,  etc.,) 

Elle  sait  l’année,  le  mois  et  même  le  jour  (noter  la  grande  variabilité  de  son  orienta- 
^*«n).  La  mémoiredes  faits  anciens  est  bonne  ;  elle  peut  rapp.eler  les  dates  de  la  guerre, 

noms  des  généraux,  etc...,  mais  les  réponses  sont  lentes. 

Le  7  juillel.  — Rémission  marquée.  La  malade  ne  dort  plus  dans  la  journée,  est  très 
Présente.  La  mémoire  est  meilleure;  elle  se  rappelle  maintenant  ce  qu’elle  a  mangé  au 
•■^Pas  de  midi,  ainsi  que  la  visite  de  son  mari  ;  elle  sait  l’heure  de  la  journée. 

Par  contre,  la  malade  s’amaigrit  et  tousse  (toux  sèche,  fréquente,  qui  va  en  s’ac- 
d®htuant).  La  température  est  très  irrégulière  (entre  et  Sg»),  Transpiration  de  plus 

plus  abondante. 

Une  radiographie  montre  un  aspect  pommelé  des  deux  champs  pulmonaires. 

^is,  à  la  jin  de  juillel,  l’état  s’aggrave  ;  de  nouveau  la  maladesommeiUe  continuelle- 
amaigrissement,  cachexie.  Mort  le  3  août. 

■Autopsie.  —  L’autopsie  permit  de  constater  : 

“)  Au  niveau  du  cerveau  l’existenee  d’une  tumeur  très  circonscrite,  du  volume  d’une 
®®’OBse  noisette,  occupant  le  tuber  «inereura  et  l’infundibulum  du  3“  ventricule.  On 
^ote  également  un  nodule  cancéreux  plus  petit,  au  niveau  du  noyau  amygdalien.  Le 
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rosie  de  l'cncépliale  no  montre  rien  d’anormal.  En  particulier  l’hypophyse  n’est  pas 
comprimée  et  n’est  pas  altérée  histologiquement. 

b)  On  note  en  outre  quelques  métastases  cancéreuses  hépatiques  et  de  nombreux 
infarctus  pulmonaires. 

L’examen  histologique  du  nodule  néoplasique  montre  qu’il  s’agit  d’un  épithélioma 
glandulaire  typique,  tel  qu’on  en  rencontre  communément  au  niveau  du  sein.  Il  existe 
on  outre  des  formations  épithéliomatousos  atypiques  qui  donnent  à  la  métastase  un  * 
aspect  extrêmement  indifférencié,  presque  sarcomateux.  L’intrication  de  l’élément 
typique  et  de  l’élément  atypique  est  telle  qu’elle  rappelle  par  endroit  les  adéno-sar- 
comes  embryonnaires  du  rein.  Les  altérations  cytologiques  sont  très  nombreuses,  les 
mitoses  fréquentes  et  atypiques  ainsi  que  les  malformations  protoplasmiques. 

Elude  topographique.  —  Il  existe  deux  nodules  métastatiques  indépendants  :  l’un 
occupe  la  région  du  noyau  amygdalien  gauche,  l’autre  l’infundibulum  du  III®  ven* 
tricule. 

1®  La  première  métastase  apparaît  au  niveau  de  la  pointe  du  lobe  temporal  gauche. 
Elle  a  le  volume  d’une  grosse  cerise  et  apparaît,  sur  coupes  vertico-transversales,  en 
plein  noyau  amygdalien,  avant  l’ouverture  de  la  fonte  cérébrale  do  Bichat. 

Ce  noyau  s’épuise  très  rapidement  sur  les  coupes  plus  postérieures  et  disparaît  sur 
un  plan  vertico-frontal  passant  par  les  éléments  les  plus  avancés  fronto-pontins  de  la 
voie  pédonculairc. 

2“  La  tumeur  infundibulaire  occupe  toute  la  portion  infundibulaire  du  III®  ven¬ 
tricule  et  s’étend  en  arrière  à  l’étage  sous-optique,  au-dessous  du  sillon  de  Monro.  Cette 
tumeur  est  dans  son  ensemble  médiane  ;  elle  semble  s’être  développée  primitivement 
dans  le  III®  ventricule  dont  elle  refoule  plus  qu’elle  n’envahit  les  parois  latérales 
(fig.  1). 

La  topographie  exacte  de  cette  tumeur  a  été  étudiée  sur  des  coupes  vertico-trans¬ 
versales  sériées,  colorées  selon  la  technique  de  Weigort  et  dont  nous  donnons  ici  quel¬ 
ques  images  photographiques,  grandeur  naturelle  (flg.  2  à  6). 

a)  Coupe  verlico-fronlale  passant  par  la  portion  médiane  de  la  commissure  blanche 
antérieure.  La  tumeur  est  ici  médiane  ;  elle  occupe  toute  la  hauteur  de  l’infundibuluffl 
dont  elle  envahit  à  peine  les  parois  latérales  et  notamment  la  couche  sous-épendymaire. 
Cependant  la  bandelette  optique  gauche  est  complètement  démyéliniséo,  et  les  noyaux 
du  tuber  refoulés  latéralement  sont  comprimés  :  leurs  cellules  sont  atrophiées  ;  ü 
existe  même  des  amas  do  cellules  névrogliques  embryonnaires  et  une  ébauche  de 
périvascularite,  ce  qui  indique  une  désintégration  active. 

b)  Coupe  veriico-fronlale  passant  à  deux  mm.  environ  on  arrière  de  la  précédente, 
immédiatement  en  avant  du  trou  de  Monro.  La  tumeur  a  légèrement  augmenté  de 
volume  et  envahit  partiellement  la  paroi  gauche  de  l’infundibulum,  amenant  une  dégé' 
nérescence  myélinique  de  la  bandelette  optique  homologue  et  une  atrophie  des 
noyaux  du  tuber.  A  droite,  la  bandelette  optique  est  intacte  ;  les  noyaux  infundi- 
bulaircs  sont  œdématiés  mais  en  apparence  moins  atteints  qu’à  gauche. 

c)  Coupe  verlico-fronlale  passant  immédiatement  en  arrière  du  trou  de  Monro.  L® 
nodule  métastatique  atteint  maintenant  1  cm.  1  /2de  diamètre  ;  il  refoule  latéralement 
les  parois  du  III®  ventricule,  en  détruisant  l’épendyme  et  la  couché  sous-épendymaire  ; 
mais  il  laisse  intacts  les  faisceaux  thalamo-ihamillaires  de  Vicq  d’Azyr.  L’ensemble  de 
la  tumeur  fait  hernie  au-dessous  des  deux  bandelettes  optiques,  en  envahissant  la  nié" 
ninge  de  la  base  du  cerveau. 

d)  Coupe  verlico-fronlale  passant  par  la  commissure  grise  et  les  tubercules  mami*' 
laircs.  L’envahissement  du  néoplasme  est  maintenant  plus  accentué  ;  le  plancher  du 
III®  ventricule  est  envahi  et  en  particulier  les  tubercules  mamillaires  sont  détruits  p®’’ 
d’épaisses  travées  épithéliomateuses.  Latéralement,  le  néoplasme  s’avance  jusqu’à" 
contact  de  la  voie  pédonculaire.  Le  contingent  fronto-pontin  du  côté  gauche  e®*' 
même  partiellement  envahi. 

e)  Coupe  verlico-fronlale  passant  par  l’espace  perforé  postérieur,  en  arrière  du  tubef' 
cule  mamillaire.  Le  néoplasme  commence  à  décroître  et  fait  toujours  une  saillie  appré¬ 
ciable  à  la  base  du  cerveau  dan.s'  l’espace  interpédonculaire. 
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Le  locus  niger  et  le  corps  de  Luys  sont  envahis,  à  gauche  ;  le  faisceau  thalamique 
visible  à  droite  est  fortement  dissocié  à  gauche  par  l’œdème  péri-néoplasique  qui  re¬ 
monte  jusque  dans  la  zona  incerta  de  Forel. 

En  résumé,  double  métastase  homotypique  d’un  cancer  du  sein  :  la  première  métas- 
t'Ose  est  très  limitée  au  noyau  amygdalien  gauche;  la  seconde  métastase,  eonstammenten 
rapport  avec  les  méninges  de  la  base  du  cerveau,  tait  hernie  dans  le  quadrilatère  compris 
antre  le  chiasma  dos  bandelettes  optiques  et  l’espace  interpédonculaire.  Cette  seconde 
métastase  pénètre  dans  la  région  intundibulaire  du  III®  ventricule,  en  contractant  en 
avant  des  connexions  assez  biches  avec  les  parois  ;  en  arrière  le  néoplasme  fuse  dans  la 
région  sous-thalamique.  Les  noyaux  du  tuber  sont  refoulés,  comprimés  et  partiellement 
anvahis  par  cette  métastase;  ils  sont  le  siège  d’altérations  profondes,  surtout  à  gauche 
aù  le  processus  dégénératif  est  le  plus  intense  et  porte  même  sur  la  bandelette  optique 
homologue. 

En  somme,  dans  ce  cas  de  tumeur  localisée  à  l’infundibulum  du  troi¬ 
sième  ventricule,  le  symptôme  dominant,  presque  isolé,  a  été  le  sommeil 
pathologique.  Celui-ci  était  en  tout  point  semblable  à  la  léthargie  de  l’encé- 
Phalite  épidémique,  et  l’on  comprend  que  ce  diagnostic  ait  été  envisagé 
hu  début.  Ce  sommeil,  survenant  d’abord  par  crises,  est  devenu  plus  tard 
éontinu.  Pendant  deux  mois,  la  malade  a  dormi  presque  sans  arrêt,  ne  se 
•■éveillant  qu’au  moment  des  repas,  ou  que  lorsqu’on  lui  adressait  la 
parole.  Les  autres  éléments  du  syndrome  intundibulaire  ont  fait  défaut  ; 
la  courbe  des  urines,  dressée  minutieusement  pendant  les  deux  mois  où 
^a  malade  est  restée  à  l’hôpital  n’a  pas  dépassé  1  litre  et  1  /2  par  24  heures  ; 
^  aucun  moment  l’on  n’a  constaté  de  glycosurie.  La  courbe  de  température 
a  bien  été  assez  irrégulière,  mais  elle  n’a  jamais  montré  de  grandes 
ascensions  thermiques  brusques  :  la  température  oscillait  aux  environs  de 
38°5.  Cette  fièvre  peut  s’expliquer  par  les  troubles  pulmonaires  accentués 
•îae  la  malade  présentait.  Enfin,  il  nous  reste  à  signaler  l’arrêt  complet  des 
•■égles  survenu  à  37  ans,  dès  le  début  de  la  maladie.  Toutefois  la  méno¬ 
pause  semble  particulièrement  précoce  dans  la  famille  de  lasmalade  ;  elle 
a  est  faite  à  37  ans  chez  sa  mère,  à  35  ans  chez  sa  grand’mère.  Bref,  à  la 
acitiquc,  il  ne  reste  de  vraiment  caractéristique  dans  cette  observation 
la  léthargie.  Ajoutons  qu’il  n’y  avait  aucun  trouble  du  métabolisme 
général,  aucune  adiposité  en  particulier. 

Quant  aux  troubles  psychiques  assez  accentués  que  nous  avons  cons- 
'-Stés,  ils  consistent  surtout  en  onirisme  avec  désorientation,  troubles  de  la 
‘'Mémoire  de  fixation  et  fabulation.  Ils  paraissent  liés  directement  aux 
perturbations  du  sommeil.  Notons  que  notre  malade  n’a  jamais  présente 
®  moindre  trouble  psycho-sensoriel. 

Eette  observation  est  donc  surtout  intéressante  par  le  problème  qu’elle 
P'^ee  de  la  localisation  du  sommeiL  Elle  est  à  rapprocher  des  observations 
^hhlogues  de  H.  Claude,  Schaefer  et  Alajouanine  (1)  ;  de  H.  ClaudeetLher- 
.’’'Hte  (2)  ;  d’AndrérThomas,  Jumentié  et  Chausseblanche  (3)  ;  de  Georges 

JE.  H.  Claude,  Schaeffer  et  Alajouanine.  —  Un  cas  de  tumeur  cérébrale  ayant 
l’encéphalite  léthargique.  Paris  médical,  1923,  p.  337. 
èii  *  Claude  et  Lhermitte.  —  Le  syndronge  infundibulaire  dans  un  cas  de  tumeur 
“troisième  ventricule.  Presse  médicale,  23  juillet  1917. 

j A.  Thomas,  Jumentié  et  Chausseblanche.  —  Léthargie  intermittente  tra- 
'sant  l’existence  d’une  tumeur  du  lll®  ventricule.  Revue  neuroL,  1923. 
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Guillain,  Ivan  Bertrand  et  Périsson  (1),  etc.  Dans  tous  ces  faits  il  s’agit 
tantôt  de  crises  de  narcolepsie,  tantôt  de  léthargie  continue,  au  cours  de 
tumeurs  du  troisième  ventricule.  La  léthargie  est  d’ailleurs  le  plus  souvent 
associée  à  la  polyurie,  à  la  glycosurie,  à  des  troubles  thermiques,  trophi* 
ques  et  même  cardiaques,  qui  constituent  un  groupement  de  symptômes 
caractéristiques  sur  lesquels  H.  Claude  et  Lhermitte  ont  insisté.  Toutefois 
on  peut  observer  des  formes  incomplètes  :  c’est  qinsi  que  André  Thomas, 
.Jumentié  et  Chausseblanche  ont  signalé  des  formes  à  prédominanoe 
d’hypersomnie,  des  formes  dystrophiques  et  même  paraplégiques.  Notre 
observation  constitue  un  exemple  d’une  dissociation  des  symptômes  nu 
maximum,  il  s’agit  en  effet  d’une  véritable  /orme  monosympiomatique  el 
uniquement  léthargique. 

Nous  a-vons  dit  plus  haut  que  la  plupart  des  observations  concernant  la 
léthargie,  au  cours  des  lésions  localisées  de  la  base  du  cerveau,  étaient  dues 
à  des  tumeurs.  Celles-ci  sont  évidemment  peu  favorables  à  l’étude  des  loca¬ 
lisations,  par  suite  de  leur  retentissement  à  distance.  La  somnolence 
constitue  un  symptôme  fréquent  au  cours  des  tumeurs  cérébrales  de  sièges 
très  différents.  Le  plus  souvent,  il  s’agit  d’une  torpeur  continue,  s’accom* 
pagnant  d’un  gros  ralentissement  mental,  et  d’une  obnubilation  dont  on  n® 
peut  tirer  le  malade,  même  par  les  incitations  les  plus  énergiques.  Notre 
cas,  au  contraire,  se  rapproche  tout  à  fait  du  sommeil  vrai,  ou  du  somnaei'l' 
analogue  à  celui  de  l’encéphalite  léthargique,  dans  lequel  le  malade  peut 
ûtre  facilement  réveillé  et  répondre  aux  questions  avec  rapidité.  Cependant 
les  manifestations  léthargiques  les  plus  authentiques  ne  sont  pas  spéciale® 
aux  tumeurs  du  troisième  ventricule.  Alaj  ouanine,  Léchelle  et  Thévenard  (2) 
les  ont  observées  dans  deux  cas  de  tumeurs  frontales  où  l’importance  de® 

1, roubles  du  sommeil  fit  penser  à  une  tumeur  basilaire.  <Si  la  question  reste 
donc  complexe,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que,  dans  aucune  localisation, 
les  troubles  du  sommeil  ne  paraissent  aussi  nets  et  aussi  accusés  que  dans 
les  tumeurs  de  la  région  infundibulo-tubérienne. 

En  dehors  des  tumeurs,  il  existe  des  lésions  localisées  à  la  base  du  ceT' 
veau  qui  s’accompagnent  de  narcolepsie.  Il  s’agit,  sans  parler  de  la  léthal* 
gie  de  l’encéphalite  épidémique,  le  plus  souvent  de  méningites  syphü*' 
tiques,  comme  dans  les  observations  de  Georges  Guillain  et  Alajoua* 
nine  (3),  Georges  Guillain,  Jacquet-et  Léchelle  (4). 

Nous  avons,  de  notre  côté,  observé  également  des  crises  de  narcolepsi® 
chez  un  malade  qui  présentait  par  ailleurs  un  certain  nombre  de  sign®® 
traduisant  une  atteinte  de  la  région  basilaire,  probablement  d’origJ®® 
spécifique. 

(1)  G.  Guillain,  I.  Bertrand  et  Périsson.  —  Etude  anatomo-clinique  d’un  cas  d® 

tumeur  du  III®  ventricule.  Réunion  neurologique  de  Strasbourg,  15  mars  1925.  .  j  ' 

(2)  Alajouanine,  Léchelle  et  Thevenahd.  —  Deux  cas  de  tumeur  du  lobe  froni' 
à  forme  somnolente.  Soc.  méd.  des  Hôp.,  30  octobre  1925. 

(3)  G.  Guillain  et  Alajouanine.  —  Syphilis  du  névraxe  à  forme  algique  et  son* 

nolente  simulant  l’encéphalite  léthargique.  Soc.  méd.  des  Hôp.,  9  mars  1923.  -, 

(4)  G.  Guillain,  Jacquet  et  Léchelle.  — Réaction  méningée  syphilitique 
daire  avec  troubles  mésocéphaliques  simulant  l’encéphalite  léthargique.  Soc-  f" 
des  Hôp.,  28  janvier  1921. 
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Il  s’agit  d’un  homme  de  54  ans,  qui  vint  consulter  à  la  Salpêtrière,  le  30  décembre 
1920.  Trois  jours  avant,  il  avait  éprouvé  en  se  levant  un  étourdissement  sans  perte 
de  connaissance  ;  toutefois,  en  même  temps  il  présenta  de  la  diplopie  et  des  bourdon- 
®ements  de  l’oreille  gauche.  Pas  de  céphalée,  pas  de  vomissements.  A  la  suite  de  ce 
petit  ictus,  le  malade  eut  des  étourdissements,  l’obligeant  à  s’asseoir  .  A  l’examen,  on 
®e  constatait  pas  de  diminution  appréciable  de  la  force  musculaire  ;  les  réflexes  tendi¬ 
neux  et  cutanés  étaient  normaux  des  deux  côtés,  les  plantaires  en  flexion  ;  pas  de 
Ifoubles  sensitifs,  ni  cérébelleux  sauf  une  adiadococinésie  à  gauche.  Mais  l’examen  des 
yeux  montrait  un  ptosis  gauche,  une  paralysie  du  droit  interne  gauche,  un  nystag- 
mus  paralytique  dans  la  position  latérale  du  regard,  et  surtout  la  présence  d’un  Argyll- 
Hobertson  très  net,  bilatéral,  avec  pupille  gauche  irrégulière.  Fond  d’œil  normal. 

Le  malade  fut  alors  soumis  à  un  traitement  spécifique  (néosalvarsan,  hectine).  La 
*^*Pl.opie  diminua,  le  malade  se  trouvait  mieux,  mais,  un  peu  plus  d’un  an  après,  en 
lévrier  1922,  apparut  la  somnolence.  Deux  à  trois  lois  par  jour,  le  malade  s’endort  trois 
quatre  minutes,  puis  se  réveille.  Cette  somnolence  avait  déjà  commencé  en  avril 
*921,  mais  n’avait  duré  qu’un  mois.  Le  malade  s’endort  profondément  en  train  de 
causer,  c’est  plus  fort  que  lui,  dit-il.  Une  ponction  lombaire  faite  à  ce  moment  montre 
centigr.  d’albumine  ;  0.2  lymphes  au  Nageotte, 'Wassermann,  négatif.  En  outre» 
*6  malade  a  engraissé  ;  en  1921'  il  pesait  63  à  64  kilosi  habillé  ;  le  20  mars  1923,  il  pesait 
kilogs  pour  une  taille  de  1  m.  68.  Ce  poids  n’a  pas  varié  depuis  lors.  A  noter  égale¬ 
ment,  depuis  deux  ans,  de  l’i  mpuissance  (absence  d’érections  et  de  rapports);  le 
Système  pileux  est  normal,  les  testicules  normaux.  Les  troubles  du  sommeil  ont  tou- 
jours  persisté  depuis  lors  ;  le  malade  s’endort  tous  les  jours  parfois  même  debout, 
l-e  dernier  examen,  fait  le  24  décembre  1925,  montrait  toujours  de  la  diplopie  avec 
paralysie  de  la  III®  paire  à  gauche,  un  Argyll-Robertson  bilatéral,  un  fond  d’cril  nor¬ 
mal.  Le  malade  dit  que  sa  tête  grossit  et  qu’il  ne  peut  mettre  ses  anciens  chapeaux. 
*lne  radiographie  du  crâne  ne  fait  rien  voir  d’anormal  (selle  turcique).  Les  accès 
Ihotidiens  de  sommeil  persistent. 

Une  ponction  lombaire  (décembre  1925)  montre  :  tension  au  Claude  40;  albu¬ 
mine  0,38  ;  leucocytes  0,8  ;  Wassermann  et  benjoin  négatifs. 


Cette  observation  se  rapporte  à  des  manifestations  de  Ictliargie, 
Associées  à  des  troubles  de  la  nutrition,  à  de  l’adiposité,  à  un  signe  d’Ar- 
8yll-Robertson.  Cet  ensemble  de  symptômes  présente  une  certaine  valeur 
point  de  vue  de  la  localisation  topographique  des  lésions  à  la  région  de 
^^base  et  du  troisième  ventricule.  Aussi  ce  cas  mérite-t-il  d’être,  à  cet  égard, 
‘'Approché  de  l’observation  précédente. 

C’est  surtout,  du  reste,  sur  cette  dernière  que  nous  désirons  insister.  Il 
®®8it  là,  d’une  tumeur  très  localisée  de  l’infundibulum,  avec  atteinte  des 
J*®yaux  gris  de  la  région,  sans  que  l’on  puisse,  dureste,  préciser  exactement 
6  degré  et  l’étendue  de  cette  atteinte.  La  caractéristique  clinique  de  ce  cas 
®  «St  la  présence  isolée  de  la  léthargie.  Nous  avons  déjà  fait  remarquer 
'ï'*®  la  polyurie,  la  glycosurie  et  les  troubles  du  métabolisme,  durant  les 
^®iix  mois  pendant  lesquels  nous  avons  suivi  cette  malade,  avaient  fait 
^^^aut,  que  les  modifications  de  la  température  pouvaient  s’expliquer  par 
lésions  pulmonaires  et  que  les  troubles  génitaux  n’avaient  pas  une 
pâleur  absolue,  étant  donné  que  la  ménopause  est  précoce  dans  la  famille 
la  malade. 

.  l^ous  avons  également  noté,  au  cours  de  l’observation,  les  particula- 
*^1^8  intéressantes  qu’elle  présente.  Nous  nous  bornerons  ici  à  discuter  la 
'^^leurde  ce  cas  au  point  de  vue  de  la  localisation  des  troubles  du  som- 
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nieil.  La  tumeur  est  petite;  étroitement  localisée,  ce  qui  a  bien  son  intérêt. 
Mais  elle  s’est  néanmoins  accompagnée  d’une  certaine  hypertension  intra¬ 
crânienne,  avec  stase  papillaire,  qui  rend  difficile  l’interprétation  de  l’hy- 
persomnie.  La  léthargie  est-elle  liée  à  la  localisation  delà  tumeur,  ou  bien 
tient-elle  à  l’hypertension  et  à  la  compression  à  distance  ?  Il  existe  assuré¬ 
ment  des  troubles  analogues  du  sommeil  au  cours  de  tumeurs  cérébrales  de 
différents  sièges,  notamment  au  cours  des  tumeurs  frontales.  Cependant 
les  symptômes  léthargiques,  rarement  aussi  nets,  y,  consistent  plus  dans 
une  certaine  torpeur  qué  dans  un  sommeil  caractéristique.  Notre  cas,  s’a¬ 
joutant  aux  cas  analogues  de  tumeurs  infundibulaires  et  de  méningites 
basilaires  avec  léthargie,  semble  bien  indiquer  que  la  région  infundibulo- 
tubérienne  joue  un  rôle  dans  la  régulation  du  sommeil. 


III 


CONTRIBUTION  A  L’INDÉPENDANCE 
DE  L’ATHÉTOSE  DOUBLE  IDIOPATHIQUE 
ET  CONGÉNITALE 

atteinte  familiale,  syndrome  dystrophique, 
signe  du  réseau  vasculaire  conjonctival,  intégrité  psychique. 


Lad.  SYLLABA  et  Kamil  HENNER 
Travail  de  la  clinique  médicale  de  l’Universilé  Charles  à  Prague. 


La  neurologie  contemporaine  se  base  sur  une  étude  séméiologique  précise 
détaillée,  sur  une  interprétation  physiologique  bien  fondée  et  sur  la 
•'^cherche  du  substratum  anatomique.  La  classification  nosologique  se 
^•■ansforme  sous  l’influence  des  faits  nouveaux  et  indéniables.  De  combien 
maladies  n’a-t-on  pas  été  obligé  de  dire  dans  ces  derniers  temps  :  «  il  ne 
^®gitpas  là  d'une  maladie,  mais  d’un  syndrome,  conditionné  non  parla 
**ature  des  lésions,  mais  parleur  topographie»  (épilepsie,  tabes  dorsal 
Spasmodique,  syndrome  parkinsonien,  spasme  de  torsion,  etc.)  ? 

^otre  intention  dans  le  présent  travail  est  de  sens  contraire  :  nous 
sommes  en  état  d’apporter  un  document  dont  la  valeur  nous  semble 
•■éelleet  qui  tend  à  prouver  «  que  l’athétose  double  idiopathique,  générale  et 
®?»génitale,  ou  maladie  de  M""  Cécile  Vogt,  représente  une  entité  nosolo- 
bien  individualisée  et  indépendante,  et  que  c’est  toute  autre  chose 
'l'^Une  athétose  symptomatique,  localisée  et  secondaire  ». 

^ous  voulons  montrer  aussi  que  les  descriptions  données  jusqu’à  pré- 
®®Ht  de  cette  maladie  ne  sont  ni  complètes  ni  définitives.  Nous  exposerons 
I  Ps  loin  ces  faits  en  détail  ;  ayant  à  relater  l’histoire  morbide  de  deux 
et  leur  sœur,  atteints  d’athétose  double,  il  nous  paraît  que  leur 
^^•Optomatologie  présente  un  intérêt  particulier,  car  l’athétose  double 
pas  connue  jusqu’à  présent  copinie  maladie  familiale.  Trois  autres 
isolés  observés  à  notre  clinique  nous  ont  aidé  à  comprendre  la  mala- 
edp  lUme  ferons  cependant  pas  la  description  de  crainte 

mesure  les  bornes  de  cet  article. 

les  maladies  familiales  reste  toujours  actuelle,  aux  divers 
pathogénique,  eugénique  et  surtout  neurologique.  Dans  ces 
•IBVUE  neurologique.  —  T.  I  N"  5,  MAI  1926. 


^étendre  outre 
La  question  c 
''''•«ts  de  vue: 
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derniers  temps,  nous  avons  eu  l’oecasion  d’observer  à  notre  clinique  et  de 
publier  pour  des  raisons  diverses  plusieurs  exemples  de  maladies  fami¬ 
liales  typiques  et  atypiques  (1)  (myopathie  Duchenne,  myopathie  Leyden, 
amyotrophie  Charcot-Marie,  myotonie  atrophique,  maladie  de  Friedreich 
et  syndrome  de  Friedreich).  11  ne  nous  manque  pas  non  plus  de  malades, 
chez  lesquels  on  ne  trouve  pas  trace  d’atteinte  familiale  (2). 

Le  XXIX'  congrès  des  médecins  aliénistes  et  neurologistes  de  France 
et  des  pays  de  langue  française  (Paris,  1925)  avait  choisi  comme  objet  du 
rapport  de  neurologie  les  encéphalopathies  infantiles  familiales.  Ce  fad 
montre  sufQsamment  combien  les  maladies  familiales  sont  à  l’ordre  du 
jour. 

Dans  le  rapport  magistral  de  O.  Crouzon,  l’athétose  double  n’est  pu* 
mentionnée  comme  maladie  infantile  familiale,  c’est  aussi  une  des  raisons 
qui  nous  ont  poussés  à  présenter  cette  communication  sur  notre  tamillede 
malades. 


Ohskrvations.  —  Les  parents  de  nos  malades  ne  sont  pas  consanguins  et  ont  mené 
une  vio  régulière.  Le  père  n’est  pas  un  éthylique  et  se  trouve  en  parfaite  santé.  La  Uièr® 
n’a  fait  aucune  fausse  couche;  elle  a  prétendu  qu’étant  grosse  de  nos  trois  malades, 
avait  toujours  eu  do  grands  soucis  et  s’était  beaucoup  tourmentée.  A  la  fin  de  1922,  sou¬ 
dain  elle  SC  mit  à  parler  de  façon  déraisonnable,  présenta  des  idées  délirantes  et  de 
fièvre  ;  elle  dut  être  placée  dans  une  maison  d’aliénés  où  elle  succomba  après  une  malU' 
die  de  15  jours  seulement  ;  la  psychose  évolua  après  un  traumatisme  psychique  (gf®® 
sesse  de  sa  belle-fille).  Elle  a  laissé  quatre  enfants,  dont  le  second  seulement  est  bie® 
portant.  Los  quatre  accouchements  ont  été  faciles. 

Le  père  do  la  mère  était  un  grand  buveur.  Un  de  ses  frères  est  atteint  d’épilep®'® 
traumatique. 

En  dehors  de  cela  rien  de  spécial  à  noter  dans  la  parenté  ;  aucune  tare  neuro  o 
psychopathologique,  pas  do  suicides  ou  de  réactions  antisociales. 

I®'  malade,  le  plus  âgé,  Vaclav  Ch..,  âgé  de  20  ans,  né  â  terme,  rougeole  à  7  ans,  aucU® 
autre  maladie  infectieuse.  Ce  ne  fut  que  lorsqu’il  eut  six  mois  que  ses  parents 
quèront  chez  lui  des  contractions  musculaires  au  niveau  de  la  face  .  11  commenÇ® 
marcher  à  l’âge  de  2  ans  et  demi  seulement.  La  première  année  où  il  fréquenta  l’éc®  ’ 
il  pouvait  encore  courir  et  sauter  comme  les  autres  entants,  n’ayant  à  cette 
des  contractions  qu’à  la  tête  ;  à  l’école  il  n’apprenait  ni  mal  ,  ni  bien.  Après  l’âg®  , 
six  ans  des  contractions  apparurent  sur  le  reste  du  corps,  la  gêne  motrice  s’aggr®''^®^ 
de  plus  en  plus,  la  maladie  trahissait  déjà  son  caractère  progressif.  Le  malade  n’est 
capable  de  décrire  la  façon  dont  la  maladie  a  gagné  le  tronc  et  les  extrémités  ;  il  o®  , 
livrait  à  aucun  métier,  il  aidait  seulement  dans  la  maison. 

Il  a  bon  appétit,  urine  bien,  selles  normales,  son  sommeil  est  tranquille,  il  n’a  jaf® 
eu  de  rêves. 

Etat  morbide  en  1923  (3)  :  Le  crâne  est  platy  et  hypsocéphalique,  les  éminences  n 


(1)  K.  Henner.  Myopathie  Duchenne,  myopathie  Leyden,  paraplégie  en  flexion  <1® 
la  même  famille.  Réflexes  de  défense  :  diagnostic  différentiel  entre  la  genèse  céréb® 
et  spinale  (Cosopis  léicaru  ceskijch,  1924,  n»  38-40). 

(2)  K.  Henner..  Type  spécial  et  nouveau  de  la  myolonie  atrophique.  Absence 

signes  myopathiques  et  des  symptômes  dystrophiques  ;  syndrome  bulbaire,  conw 
tions  flbrillaires  très  étendues  (Casopis  lékaru  ceskijch,  1924,  n»  8).  j, 

V.  Yedi.icka  et  Henner.  L  Maladie  de  Friedreich  avec  paraplégie  en  flexion.  H- 
drome  de  maladie  de  Friedreich  avec  perte  isolée  des  réactions  vestibulaires 
lékaru  ceskijch,  1925,  n®  35). 

(3)  Nous  ne  mentionnons  que  les  signes  positifs  et  les  signes  négatifs  importants- 
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taies  et  pariétales  sont  très  accusées,  tôte  carrée.  Le  squelette  viscéral  de  la  face  est  très 
peu  développé,  la  pointe  du  nez  se  trouve  dans  le  plan  du  front  ;  la  chevelure  est  clair¬ 
semée,  elle  montre  beaucoup  d’aréoles  chauves,  allant  jusqu’à  la  grandeur  d’une  pièce 
•te  25  centimes. 

Léger  strabisme  convergent  de  l’œil  gaucho. 

Sur  les  conjonctives  de  deux  yeux  un  réseau  de  vaisseaux  assez  frappant  ;  les  vais- 
ssàux  sont  proéminents,  rouge  clair,  ils  cheminent  des  bords  latéraux  de  la  cornée 
'’srs  l’angle  extérieur  et  intérieur  de  l’œil.  Les  quatre  réseaux  ont  une  forme  à  peu  près 
triangulaire  avec  la  base  au  bord  cornéen  ;  leur  largeur  maxima  est  de  7  mm.  ;  au  pre¬ 
mier  coup  d’œil  on  a  impression  d’avoir  affaire  à  une  phlyctène. 

Les  fontes  palpébrales  sont  rétrécies,  mais  le  malade  parvient  à  les  ouvrir  parfai¬ 
tement.  La  convergence  des  bulbes  oculaires  est  tort  troublée,  surtout  du  côté  droit  ; 

on  lui  couvre' un  œil,  le  malade  converge  beaucoup  mieux.  Dans  les  positions 
extrêmes  des  yeux,  nystagmus  spontané  du  premier  degré  dans  toutes  les  directions  ; 
les  secousses  sont  rythmiques  et  petites  ;  il  y  a  donc  un  nystagmus  horizontal  droit  et 


*®hche,  vertical  supérieur  et  intérieur,  diagonal  supérieur,  intérieur,  droit  et  gaucho; 

Examen  fait  par  la  clinique  oculaire  :  «  légère  hypermétropie,  tout  le  reste  normal  ». 

Eacies  :  l’innervation  de  la  Vil"  paire  ne  réussit  pas  complètement,  surtout  dans 
®  territoire  de  la  branche  supérieure  ;  signe  de  paucier  (Babinski),  négatif.  Les  narines 
'®ht  étroites  et  participent  aux  mouvements  respiratoires  ;  la  propulsion  du  maxillaire 
j®lèrieur  est  imparfaite,  les  mouvements  latéraux  complets  ;  réflexe  massétérin  aboli  ; 
**  hiouvements  volontaires  de  la  langue  sont  lents,  la  dentition  très  bien  développée  . 
•*  malade  respire  presque  toujours  d’une  façon  bruyante. 

La  face  est  atteinte  constamment  de  contractions  pathologiques  involontaires,  qui  lui 
^priment  les  grimaces  les  plus  diverses  ;  le  sourcil  se  lève,  le  droit  plus  que  le  gauche  ; 
Synergie  physiologique  de  la  paupière  supérieure  manque,  on  ne  trouve  pas  non  plus 
^Synergie  paradoxale  de  Babinski,  mais  assez  souvent  le  sourcil  se  lève  au  moment 
®  l’Inspiration.  Les  contractions  musculaires  involontaires  sont  présentes  dans  tout 

domaine  de  la  ’VII'’  paire,  l’effet  locomoteur  existe  toujours.  Les  contractions  sont 
®^thmiquos,  beaucoup  plus  lentes  que  dos  mouvements  myocloniques  ou  choréiques  ; 
*dcun  Caractère  du  spasme  facial  clonique,  pas  do  fasciculation  tétanisante  pro- 
^essivo  do  Meigc.  Sous  l’eiïot  de  la  volition  les  contractions  augmentent  d’intensité 
^  de  nombre  ;  il  n’y  a  que  quand  le  malade  parle  que  les  contractions  disparaissent 
"''esque  toujours  ;  à  l’arrêt  do  la  parole  le  jeu  dos  mouvements  s’installe  de  nouveau, 
contractions  ont,  on  le  voit,  tous  les  caractères  des  mouvements  athétosiques. 

Eou  ;  goitre,  les  lobes  latéraux  sont  surtout  frappés.  Aucune  pulsation,  ni  souffle  pa- 
^■'ologique  du  goitre.  Bruit  de  diable  dans  la  petite  fosse  supraclaviculaire  droite  ;  les 
®'he8  jugulaires  sont  dilatées. 

Contractions  musculaires  du  même  genre  qu’à  la  face  ;  los  contractions  frappent  les 
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peauciers,  les  trapèzes,  les  muscles  de  la  région  latérale  du  cou,  les  complexus,  les  splé- 
nius.  Le  côté  gauche  semble  plus  atteint  que  le  côté  droit.  La  tête  est  remuée  cons¬ 
tamment  par  ces  mouvements  ;  on  voit  tantôt  des  mouvements  d’inclinaison,  de  rota¬ 
tion,  tantôt  des  flexions  et  des  redressements,  lents,  arythmiques  et  inégaux. 

Cœur  :  tachycaidre  90-100,  iéger  souffle  systolique  sur  l’artère  pulmonaire. 

Coionno  vertébrale  :  légère  scoliose  sinistro-concave  de  la  colonne  lombaire. 

Face  antérieure  du  tronc  :  mouvements  athétosiques  frappant  les  muscles  pectoraux, 
le  diaphragme,  un  peu  moins  les  muscles  abdominaux  ;  les  mouvements  imitent  ici  très 
lldélcment  les  mouvements  de  reptation,  ils  sont  sans  aucun  ordre  connu  et  avec  un 
effet  locomoteur.  L’excitabilité  idiomusculaire  est  légèrement  augmentée  sur  les  pec¬ 
toraux. 

Les  réflexes  abdominaux  sont  abolis  dans  l’hypogastre,  normaux  dans  l’épi  et  te  mè- 
sogastre. 

Respiration  du  type  costal,  presque  toujours  bruyante  ;  quelquefois  les  mouvements 
sont  coordonnés,  d’autre  fois  le  bord  inférieur  de  la  cage  thoracique  s’abaisse  d’uno 
fagon  asynergique  et  différente  du  côté  droit  et  du  gauche. 

Face  dorsale  du  tronc  :  l’athétose  est  encore  plus  marquée  qu’à  la  face  ventrale  ;  les 
mouvements  pathologiques  sont  surtout  visibles  à  l’omoplate,  qui  est  tirée  en  haut,  en 
dedans  et  en  dehors.  L’angle  supérieur  interne  est  le  point  relativement  le  plus  Hxe^ 

Nous  n’avons  pas  constaté  de  contractions  sur  les  muscies  érecteurs  du  tronc. 

Membres  supérieurs  :  les  mouvements  prédominent  sur  les  mains  et  les  doigts.  LfS 
contractions  sont  plus  amples  du  côté  gauche.  Tous  les  cinq  doigts  des  deux  côtés  exé¬ 
cutent  des  mouvements  de  flexion  et  d’extension  dans  les  articulations  métacarpo- 
phalangiennes  et  intorphalangiennes.  La  main  reste  en  supination,  elle  exécute  aussi 
des  mouvements  de  pronation  et  de  supination,  alternativement,  mais  d’amplitude  très 
faible  ;  ce  mouvement  est  plus  rapide  que  l’athétose  des  doigts  ;  l’avant-bras  et  le* 
bras  sont  un  peu  plus  tranquilles  que  les  doigts  ;  ici  encore  les  mouvements  sont  tout 
à  fait  irréguliers  et  très  divers  :  abduction,  adduction,  élévation,  abaissement  ot 
rotation.  Le  bras  et  l’avant-bras  se  meuvent  tantôt  isolément,  tantôt  en  bloc. 

Mouvements  actifs  :  ils  sont  possibles  dans  toutes  les  articulations,  mais  le  malad® 
ne  parvient  à  accomplir  aucun  mouvement,  même  le  plus  simple,  d’une  façon  rapid® 
et  coordonnée.  Chaque  mouvement  volontaire  provoque  une  grande  augmentation 
des  contractions  involontaires  du  même  côté  et  de  l’autre  aussi  ;  cette  extension  dO 
l’athétose  par  l’intention  persiste  longtemps  sur  tout  le  corps  ;  cette  différence  capit®'® 
(Noïca)  d’avec  la  pseudoathétose  tabétique  (causée  par  les  troubles  do  la  sensibilitéi 
surtout  profonde)  est  partout  constatable  chez  nos  malades. 

Les  mouvements  passifs  sont  faciles  à  exécuter,  nulle  part  aucune  rigidité  ;  au  con¬ 
traire,  on  peut  se  rendre  compte  d’uno  hypotonie  marquée  dans  l’articulation  radio- 
cubitale  et  radio-carpienne,  mais  le  signe  de  Babinski  accusant  de  l’hypotonie  dans  1’®''' 
ticulation  du  poignet  est  négatif.  Parfois,  on  est  pourtant  surpris  par  une  résistanco 
soudaine  et  fugace  (réaction  des  antagonistes  de  Babinski  et  Jarkowski  ?).  Foré® 
musculaire  partout  affaiblie  d’une  façon  à  peu  près  égale,  D.  E.,  d.  et  g.,  25. 

Réflexes  :  tendineux  et  périostés  abolis,  excepté  le  bicipital  et  le  radiopronateuf 
droits  ;  réflexe  palmo-mentonnier  négatif. 

Si  le  malade  étend  en  avant  le  membre  supérieur  droit,  les  doigts  en  abduction,  o® 
observe  un  mouvement  clonique  dans  le  grand  pectoral  qui  rappelle  beaucoup  la  ' 
pidation  épileptoïde  du  pied  dans  une  paraplégie  ou  une  hémiplégie  spasmodique-  ^ 
mouvement  clonique  est  rythmique  et  persiste  aussi  longtemps  que  le  malade  tient  s®® 
membre  dans  la  position  mentionnée. 

Ataxie  :  il  est  difficile  de  qualifier  ainsi  ce  qu’on  voit  dans  les  épreuves  habituelle®  ’ 
l’athétose  augmente  naturellement,  mais  ce  qu’on  observe  à  ce  moment  (p.  ex.  d®” 
l’épreuve  index-pointe  du  nez)  ne  diffère  en  rien  de  l’ataxie  d’un  tabétique  ou 
sclérose  en  plaques.  Ces  phénomènes  sont  les  mêmes,  les  yeux  ouverts  ou  fermés,  bc®® 
coup  plus  marqués  du  côté  droit. 

Membres  inférieurs:  le  pied  gauche  se  trouve  constamment  dans  un  léger  équini®®" 
parétique  ;  en  comparaison  avec  le  reste  du  corps,  les  deux  membres  inférieurs  s®' 
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relativement  tranquilles.  L’athétose  est  nette  seulement  sur  les  orteils,  plus  du  côté 
gauche  ;  les  mouvements  se  font  dans  le  sens  flexion-extension.  La  motilité  active  n’est 
pas  limitée,  l’influence  de  l’intention  est  la  même  qu’aux  membres  supérieurs,  l’athé- 
tose  s’étend  lentement  jusqu’au  cou-de-pied.  Motilité  passive  :  tous  les  mouvements 
sont  possibles,  aucune  rigidité,  au  contraire  ;  on  peut  fléchir  la  cuisse  contre  le  bassin 
dos  doux  côtés  Jusqu’il  un  angle  de  120°,  et  l’adduction  des  cuisses  est  possible  des 
deux  côtés  jusqu’au  grand  écart  ;  d’autre  part  aucune  hypotonie. 

Force  musculaire  :  partout  légèrement  affaiblie. 

Réflexes  :  crémastériens  très  vifs,  rotulicns  brusques  et  augmentés,  achilléens  nor¬ 
maux  ;  les  réflexes  plantaires  ne  déclenchent  aucune  réaction  excessive  et  à  distance 
oommo  on  l’a  signalé  dans  cette  maladie  ;  le  réflexe  plantaire  gauche  est  normal,  en 
flexion  ;  du  côté  droit  le  signe  de  l’éventail  est  présent  sans  flexion  dorsale  des  orteils, 
fa  manœuvre  de  la  jambe  négative  dans  les  trois  temps  (Barré)..  Aucun  autre  signe 
Pyramidal.  Réflexe  du  petit  orteil  (Puussep)  négatif.  Dans  l’adduction  maxima  de 
ohaoun  des  deux  membres  inférieurs,  une  myokymie  (Schultze)  dans  le  quadriceps  se 
Présente  à  nos  yeux,  surtout  dans  le  vaste  latéral  ;  cette  myokymie  consiste  en  des 
andulations  le  long  de  tout  le  muscle.  On  peut  observer  les  mêmes  phénomènes  qu’aux 
hiembres  supérieurs  dans  la  recherche  de  l’ataxie. 

Station  debout  :  la  tète  est  fléchie  en  avant  avec  rotation  surtout  vers  la  gauche  ; 
'6s  oscillations  athétosiques  sont  plus  grossières  que  dans  lé  décubitus  dorsal.  Le  tronc 
6st  fléchi  légèrement  en  avant,  le  v.entre  gonflé,  les  membres  supérieurs  tirés  en  arrière 
''é  la  ligne  axillaire,  semi-fléchis  aux  coudes,  les  mains  en  pronation,  les  doigts  fléchis. 
La  base  est  élargie,  les  pieds  reposent  sur  le  sol  par  les  plantes  entières.  Les  mouve- 
'aents  athétosiques  sont  qualitativement  les  mêmes  que  dans  le  décubitus,  mais  ils 
6ont  plus  amples  sur  tous  les  membres.  Les  membres  inférieurs  sont  atteints  de 
66C0USSCS  globales  des  cuisses  et  des  jambes  dans  le  sens  de  l’axe  sagittal. 

Le  malade  ne  peut  se  tenir  debout  qu’on  étant  soutenu  d’un  côté.  Dans  le  Romberg 
"  tombe  constamment  en  arrière  et  vers  la  droite. 

Marche  :  le  malade  doit  être  également  soutenu  ;  la  base  est  élargie  par  les  quatre 
“membres,  il  talonne,  parfois  un  calcanéotype  spasmodique  net  ;  de  temps  en  temps  il 
^foise  les  jambes  comme  dans  le  syndrome  de  Little  ;  c’est  à  l’occasion  de  la  marche 
'Ih’on  observe  l’athétosc  à  son  maximum  ;  les  membres  supérieurs  sont  maintenant 
'shus  en  avant  (en  arrière  dans  la  station),  fléchis  à  angle  droit  aux  coudes,  en  hyper- 
Pfonation  (dans  le  décubitus  au  contraire  en  supination). 

La  marche  lés  yeux  formés  n’est  pas  beaucoup  pire,  les  pas  deviennent  petits,  le  cal- 
®8néotype  spasmodique  est  plus  constant.  La  respiration  devient  encore  plus  bruyante. 

Parole  :  dysarthrique,  nasonnée,  parfois  explosive.  Le  caractère  infantile  de  la  parole 
®6t  très  visible  par  une  mauvaise  économie  de  la  respiration  ;  le  malade  est  très  sou- 
''6ht  obligé  de  couper  un  mot  par  une  inspiration.  La  voix  se  brise  souvent  comme 
^6hs  la  puberté  ;  quelquefois  toute  une  syllabe  est  avalée.  Le  commencement  spas- 
•hodique  de  la  parole,  noté  par  Babinski,  est  très  net. 

Sensibilité  intacte  dans  tous  ses  modes. 

Syndrome  cérébelleux  ;  complètement  négatif.  Une  légère  adiadococinésie  du  côté 
86uche  est  certainement  causée  plutôt  par  une  parésie  fruste  que  par  l’athétose  elle- 
■"ême. 

Réaction  de  B.-W.  négative  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Liquide  céphalo-rachidien  :  Pandy  légèrement  positif,  4  cellules  par  mmc.,  réaction 
®  l’or  colloïdal  (Lange)  négative. 

Sommeil  :  tranquille,  l’athétose  disparaît  complètement  sur  tout  le  corps. 

P  Syncinésies  :au  niveau  des  mains  et  pieds,  syncinésies  nettes  d’imitation  (P.  Marie  et 
®*x)  ;  ce  fait  est  d’accord  avec  l’atteinte  supposée  du  système  extrapyramidal.  Ré- 
'’^es  cio  défense  négatifs. 

Réflexes  profonds  du  cou:  les  rotations  passives  de  la  tête  ne  déclenchent  aucune  ré- 
*'®hse  tonique  dans  les  membres. 

Le  psychisme  ne  semble  pas  atteint  :  le  malade  est  bien  orienté,  il  compte  bien,  saut 
*  Soustraction  ;  ses  connaissances  générales  sont  en  accord  avec  son  âge,  son  état  soma- 
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tique  et  son  milieu  social.  Pas  de  troubles  de  l’émotivité,  aucune  labilité  des  humeurs. 
Sens  critique  parfaitement  conservé. 

Le  malade  est  resté  six  mois  dans  notre  service.  Pendant  tout  ce  temps  il  a  été 
soumis  à  une  rééducation  progressive  des  muscles  d’après  la  méthode  de  Frenkel  et 
Riche  ;  il  prenait  des  bain<  tièdes  prolongée  et  des  médicaments  divers  (lactate  de 
calcium  avec  camphre  monobromé,  iodure  de  potassium,  etc.).  On  lui  a  tait  également 
Une  série  de  piqûres  de  bromhydrate  de  cicutine.  Il  a  été  sensiblement  amélioré  :  il  res¬ 
tait  debout  sans  le  secours  d’une  autre  personne,  il  se  tenait  même  quelques  instants 
dans  la  position  de  Romberg.  Il  pouvait  aussi  marcher  seul  quelques  instants,  quoique 
très  péniblement  ;  le  calcanéotype  est  devenu  moindre,  le  malade  a  cessé  de  croiser 
tes  jambes  en  marchant.  Il  avait  augmenté  son  poids  de  8  kg.  5. 

Le  malade  a  été  revu  après  2  ans,  le  28  août  1 925.  Son  état  subjectif  reste  stationnaire  ; 
t’amélioralion  mentionnée  ci-dessus  persiste. 

L’état  objectif  a  été  examiné  en  détail  ;  il  n’y  a  pas  beaucoup  de  modifications.  Réflexe 
'Ju  pouce  (.luster)  négatif,  les  réflexes  abdominaux  donnent  une  réponse  seulement  à  l’é- 
[  Ptgastre,  réflexes  rotuliens  minimaux  (ily  a  2  ans  augmentés), achilléens et médioplan- 

j  taires  sont  abolis  (normaux  en  1923),  le  signe  de  l’éventail  n’existe  plus  d’aucun  côté, 

1  *hyokymie  du  côté  gauche  seulement.  Réflexes  de  posture  :  bicipitaux  du  bras  aug- 

j  dientés,  réflexes  du  jambier  antérieur  et  des  fléchisseurs  de  la  cuisse  normaux.  Tout  le 

j  reste  de  la  symptomatologie  n’a  pas  changé. 

I 

II»  malade,  sœur  du  précédent,  Anczka  Ch.,  âgée  de  17  ans,  née  à  terme,  elle  n’a 
jamais  eu  aucune  autre  maladie  sauf  une  grippe  légère.  Pendant  les  premières  années 
I  ^le  sa  vie  elle  jouissait  d’une  parfaite  santé  ;  les  premières  contractions  pathologiques 
I:  turent  remarquées  dans  sa  3»  ou  4®  année.  La  progression  fut  extrêmement  lente  et 
tusidieuse.  A  l’école  elle  fit  de  bonnes  études.  A  10  ans  elle  commença  à  avoir  de  la 
Peine  à  écrire  et  à  dessiner.  Chez  elle  le  commencement  avait  été  symétrique  et  simul- 
;  tuné  sur  tout  son  corps.  Ni  elle  ni  son  père  no  peuvent  donner  aucun  autre  rensei- 

SUement. 


Bon  appétit,  urine  bien,  ses  selles  sont  régulières,  son  sommeil  tranquille.  Réglée 
®®Puis  l’âge  de  14  ans,  elle  a  perdu  ses  règles  après  un  an,  et  depuis  ce  temps,  il  y  a 
ans,  elle  n’a  pas  eu  de  menstruations. 

Etat  morbide  en  1923  :  la  malade  est  pâle,  les  caractères  sexuels  secondaires  ncr- 
^uux.  Taches  vitiligineuses  sans  hyperpigmentation  limitaire  ;  ces  taches  sont  asymé- 
l^ues,  de  forme  différente,  autour  de  la  colonne  vertébrale  dorsale,  au  manubrium 

®^nal,  sous  l’omoplate  gauche. 

Tête  :  mésocéphalique,  le  squelette  viscéral  très  peu  développé.. 

Veux  :  strabisme  convergent  de  l’œil  gauche,  la  convergence  de  l’œil  droit  limitée  ; 
|*''Pilles  normales,  la  réaction  à  la  douleur  abolie  du  côté  droit,  faible  du  côté  gauche, 
'’Ps  les  autres  mouvements  des  pupilles  normaux,  aucun  nystagmus  ;  sur  les  conjonc- 
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tives  (le  (leux  yeux  le  même  réseau  de  vaisseaux  que  chez  son  frère  :  les  vaisseaux  sont 
proéminents,  ont  la  même  couleur  et  la  même  topo^'raphie  :  ils  sont  rouge  clair,  la 
forme  du  réseau  est  à  peu  près  triangulaire.  Les  yeux  participent  aux  mouvements 
athétosiquos,  il  s’agit  toujours  dos  mouvements  associés,  mouvements  d’élévation  et 
de  convergence,  le  plus  souvent.  Examen  fait  par  la  clinique  oculaire  :  «  fond  de  l’œil 
peu  pigmenté,  tout  le  reste  normal  ». 

Faciès  :  mouvements  athétosiquos  typiques  :  lents,  arythmiques,  involontaires,  non 
coordonnés  et  avec  effet  locomoteur.  Chaque  mouvement  résulte  nettement  de  con¬ 
tractions  de  plusieurs  muscles  mimiques. 

Aucune  différence  entre  le  territoire  des  branches  du  facial.  Quand  la  malade  parle, 
10  jeu  (les  grimaces  cesse  pour  r('C()minencer  dès  qu’elle  s’arrête.  Les  contractions  les 
plus  intenses  touchent  les  muscles  frontaux,  corrugateurs,  les  zygomatiques,  les  buc- 
oinateurs.  La  lèvre  supérieure  est  plus  grande  que  l’inférieure,  les  doux  lèvres  font  la 
oioue,  chacune  à  part  ou  simultanément.  De  temps  on  temps,  l’oreille  droite  se  lève 
elle  aussi  légèrement.  Los  narines  exécutent  toujours  des  mouvements  respiratoires. 

La  malade  ne  peut  fixer  son  maxillaire  inférieur  tiré  on  avant.  La  langue  dévie  légè- 
ooment  vers  la  droite  et  ne  peut  non  plus  être  fixée  au  repos. 

Cou  :  goitre  frappant  les  trois  lobes,  aucune  pulsation,  ni  souffle  pathologique  du 
Soitro.  Les  ganglions  lymphatiques  sous-maxillaires  et  dans  la  région  latérale  du  cou 
®ont  augmentés  de  volume.  Mouvements  athétosiques  absolument  superposables  à 
Ceux  de  son  frère.  Les  contractions  musculaires  ont  aussi  pour  résultat  des  mouvements 
de  tête  analogues,  inclinaisons,  rotations,  etc.  Le  plus  souvent  la  tête  est  fléchie  vers 
*0  poitrine  avec  rotation  vers  la  droite. 

Cœur  :  au  sternum  un  souffle  systolique,  sans  propagation,  le  reste  normal. 

,  Respiration  :  bruyante,  allant  jusqu’au  grognement,  de  type  costo-abdominal,  d’am- 
,'plitudc  différente,  les  deux  côtés  de  la  cage  thoracique  et  de  l’abdomen  se  contractant 
^Synergiquement. 

Cage  thoracique  :  plusieurs  déformations  :  du  côté  droit  légère  dépression  dans  la 
**gne  parasternale,  au  niveau  des  3°  et  4®  côtes  du  côté  gauche,  une  voussure  correspon- 
jdante  ;  une  autre  voussure  anormalement  proénainentc  à  la  hauteur  des  6®  et  7®  côtes 
Ides  doux  côtés. 

Poumons  :  au-dessus  de  l’épine  droite  de  l’omoplate,  petits  râles  muqueux.  A  l’écran 
Ph  voit  une  ombre  correspondant  à  l’apex  droit  ;  les  parties  avoisinantes  sont  égale- 
fdent  un  peu  troubles. 

,  Musculature  du  tronc  :  contractions  athétosiques  de  même  caractère  que  chez  le 
ffère  de  la  maladl. 

Membres  supérieurs  :  légère  hypogénésie  de  la  musculature  ;  les  paumes  des  mains 
®ant  constamment  couvertes  de  sueur  ;  l’athétose  ne  diffère  en  rien  de  celle  de  V.  Ch..., 
intensité  est  la  même  des  doux  côtés  ;  hypotonie  marquée  des  petites  articulations 

la  main,  de  l’articulation  radiocarpicnne  (signe  de  Babinski  de  l’hypotonie  très  mar- 
Idé  do  deux  côtés)  et  de  l’articulation  radiocubitale  ;  on  peut  facilement  exécuter 
Passivement  avec  la  main  de  la  malade  un  mouvement  de  pronation  do  585». 

Motilité  active  ;  complète,  mais  aucun  mouvement  n’est  dûment  coordonné  ;  par 
*^*'âquo  mouvement  l’athétoso  s’étend  comme  chez  Vaclav  Ch... 

;  En,  examinant  la  motilité  passive,  nous  ne  rencontrons  aucune  résistance,  pas  de 
•’acc  do  rigidité.  Les  mouvements  passifs  réussissent  avec  plus  de  facilité  encore  que 
'^^'ez  un  sujet  normai. 

Eorce  musculaire  affaiblie  légèrement  partout  d’une  façon  à  peu  près  égale  ;  d.  e., 

bilat. 

i  Réflexes  tendineux  etpériostés  normaux,  les  réflexes  de  posture  bicipitaux  sont  nor- 
|J'aux.  Le  trouble  fonctionnel  des  membres  supérieurs  gêne  la  malade,  surtout  pendant 
®’^écution  (les  mouvements  fins  (boutonner,  déboutonner,  écriture,  etc.)  ;  les  mouve- 
Jbents  grossiers  sont  plus  faciles  pour  elle  ;  elle  peut  par  exemple  aider  à  faire  quelques 
^■■avaux  agricoles. 

^  Les  membres  inférieurs  sont  beaucoup  plus  tranquilles  que  les  membres  supérieurs, 
ans  le  décubitus,  on  voit  dos  contractions  seulement  aux  pieds,  surtout  aux  orteils  ; 
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ces  derniers  exécutent  les  mouvements  surtout  dans  le  sens  flexion-extension,  plus  rare¬ 
ment  abduction-adduction  ;  de  temps  en  temps  contraction  du  membre  entier,  en 
masse  :  rotation  externe  ou  interne  dans  l'articulation  de  la  cuisse. 

La  motilité  active  n’est  pas  limitée  ;  ici  encore  chaque  mouvement  étend  l’athétose  ; 
à  la  fin  du  mouvement,  quelquefois  plusieurs  secondes,  du  calme  parfait. 

Le  tonus  musculaire  ne  présente  pas  à  la  palpation  de  modifications  nettes  ;  en  exé¬ 
cutant  des  mouvements  passifs  on  peut  se  rendre  compte  de  l’hypotonie  dans  les 
articulations  de  la  hanche,  la  flexion  passive  de  la  cuisse  contre  le  bassin  étant  possible 
jusqu’à  un  angle  de  120®. 

La  force  musculaire  ne  semble  pas  atteinte. 

Réflexes  :  abdominaux  normaux,  rotuliens  minimaux,  achilléens  abolis,  réflexes 
plantaires  donnent  le  signe  de  l’éventail  bilatéralement,  sans  flexion  dorsale  des  orteils 
hette,  signe  de  Bechterev  positif  du  côté  droit.  La  manœuvre  de  la  jambe  (Barré)  légè¬ 
rement  positive  dans  les  trois  temps  du  côté  droit.  Les  autres  signes  pyramidaux  sont 
absents.  Signe  de  petit  orteil  (Puussep)  négatif. 

Réflexes  de  posture  du  jambier  antérieur  et  des  fléchisseurs  de  la  cuisse  semblent 
normaux,  mais  leur  recherche  est  ici  assez  délicate. 

La  recherche  de  l’ataxie  est  ici  aussi  difficile  à  interpréter  qu’ailleurs  ;  on  voit  un  phé¬ 
nomène  qui  donne  l’impression  d’une  ataxie  dynamique,  notamment  à  la  fin  du  mou¬ 
vement  ;  il  semble  pourtant  qu’il  ne  s’agisse  que  d’athétose. 

Station  debout  :  les  grimaces  athétosiques  augmentent,  la  tête  est  la  plupart  du  temps 
fléchie  en  avant  avec  rotation  à  droite  ou  à  gauche  ;  le  tronc  est  fléchi  en  avant  ;  la 
malade  se  tient  debout  sans  l’aide  d’une  autre  personne.  Les  membres  supérieurs  sont 
également  plus  agités  que  dans  le  décubitus,  la  main  droite  est  presque  constamment 
flyperpronée  ;  dans  l’intervalle  des  contractions  les  membres  supérieurs  sont  paral¬ 
lèles  au  tronc.  Les  membres  inférieurs  ne  sont  pas  plus  atteints  de  contractions  que 
■  'lans  le  décubitus.  Romberg  positif,  sans  direction  nette  de  la  propulsion  ;  Romberg 
®6nsibilisé  donne  le  même  résultat. 

Démarche  :  la  malade  peut  circuler  seule,  ne  tombe  que  très  rarement;  calcanéotype 
spasmodique  ;  la  démarche  est  pour  cette  raison  très  bruyante  ;  athétosesurtout  le  corps 
^  Peu  près  égale  que  dans  la  station  ;  la  malade  <se  tourne  assez  bien  sur  le  pied  droit 

le  gauche  ;  le  démarche  les  yeux  fermés  n’est  pas  plus  pénible  :  les  pas  deviennent 
®aurts,  on  sent  le  rôle  de  l’inhibition  phobique,  mais  la  démarche  reste  encore  assez 
assurée.  La  malade  monte  l’escalier  assez  facilement,  la  descente  est  beaucoup  plus 
pénible. 

Parole  :  un  peu  aphonique,  lente  et  monotone,  de  temps  en  temps  propulsive  et 
explosive  ;  la  malade  avale  parfois  toute  une  syllabe  ;  chez  elle  aussi,  on  reconnaît 
^6  caractère  infantile  de  la  parole  par  une  mauvaise  économie  respiratoire  :  la  malade 
très  souvent  obligée  de  s’interrompre  à  la  moitié  d’un  mot  à  cause  d’inspiration 
Nécessaire. 

'  Sensibilité  de  tous  les  modes  intacte. 

'  Réaction  de  B.-W.  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien  négative. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  :  Pandy  légèrement  positif,  3  éléments  cellulaires  par 
*Niho.,  réaction  de  Lange  négative. 

Syncinésies  :  syncinésies  d’imitation  (P.  Marie  et  Foix)  des  mains  ;  réflexes  de  dé- 
*®h8e  négatifs.  Réflexes  cervicaux  :  les  rotations  passives  de  la  tête  ne  provoquent 
éPcune  réponse  tonique  aux  membres. 

Sommeil  :  tranquille,  l’athétose  disparaît  toujours  complètement. 

Psyehisme  :  bien  orientée,  répond  raisonnablement  ;  compte  assez  bien,  sauf  la  sous- 
^*'àction  ;  ses  connaissances  sont  d’accord  avec  son  état  et  son  milieu  social.  Elle  com¬ 
prend  aisément  les  idées  abstraites,  ne  sait  naturellement  pas  les  définir.  L’attention, 
é  faculté  d’observation  et  le  sens  critique  sont  très  développés  ;  aucun  trouble  de 

émotivité,  les  grimaces  ne  répondent  pas  à  l’état  mental,  mais  la  physionomie 
P®ut  pourtant  exprimer  à  la  rigueur  la  tristesse  ou  la  gaieté. 

.  La  malade  fut  soumise  au  même  traitement  que  son  frère  Vaclav;  chez  elle  aussi  une 
‘Nfluence  partiellement  heureuse  put  être  constatée  rsa  démarche  devint  plus  rapide  et 
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moins  bruyante,  la  malade  était  plus  adroite,  surtout  dans  les  petits  travaux  exigeant 
quelque  finesse.  Le  processus  bacillaire  de  l’apex  droit  du  poumon  s’est  exacerbé  plu¬ 
sieurs  fois,  la  température  montait  jusqu’à  39,1,  mais  finalement  l’état  est  devenu  sta¬ 
tionnaire  et  satisfaisant;  la  malade  a  augmenté  son  poids  de  9  kg.  pendant  les  six  mois 
de  traitement. 

Cette  malade  a  été  également  revue  deux  ans  après  ,  le  28  août  1925  ;  son  état  reste 
stationnaire,  l’amélioration  mentionnée  ci-dessus  persiste;  elle  aide  un  peu  aux  champs, 
peut  monter  même  sur  haute  échelle  et  descendre.  Un  examen  clinique  détaillé  a  été 
fédigé  de  nouveau,  voici  ce  qui  a  changé  :  Réflexes  :  aux  membres  supérieurs  tous  les 
réflexes  périostés  et  tendineux  sont  abolis  (normaux  en  1923),  réflexe  du  pouce  (Juster) 
positif  des  deux  côtés,  les  réflexes  rotuliens  ont  complètement  disparu  ;  le  signe  de 
l’éventail  n’existe  plus.  Les  différentes  épreuves  de  l’ataxie  aux  membres  supérieurs 
déclenchent  un  tremblement  lent  et  irrégulier,  à  grandes  oscillations,  tout  à  tait  super¬ 
posable  au  tremblement  intentionnel  d’une  sclérose  en  plaques  typique.  Cette  consta¬ 
tation  estd’autant  plus  facile  que  les  contractions  athétosiques  semblent  actuellement 
plus  rares.  Tout  le  reste,  comme  en  1923. 

111“  malade,  Adolf  Ch...,  frère  de  Vaclavet  d’Anezka  Ch..,  né  à  terme,  âgé  de  16  ans  ; 
11  n’a  eu  aucune  autre  maladie.  Ses  parents  ont  remarqué  les  premiers  signes  de  sa  ma¬ 
ladie  déjà  à  Tàge  de  6  mois  ;  il  avait  quelques  contractions  anormales,  suspectes  ; 
malgré  cela,  au  commencement,  il  pouvait  courrir  comme  un  enfant  tout  à  tait  bien  por¬ 
tant,  les  mouvements  athétosiques,  quoique  présents,  ne  le  gênaient  pas  ;  depuis  l’âge 
de  6  ans,  il  commença  à  souffrir  d’une  fatigabilité  précoce,  il  se  plaignait  de  maux  des 
pieds,- il  était  obligé  de  s’asseoir  ou  de  s’appuyer  à  chaque  instant.  A  l’école  il  faisait 
®U  commencement  de  bons  progrès,  plus  tard  ses  certificats  allèrent  de  mal  en  pire. 
Son  état  s’aggravait  lentement,  mais  d’une  façon  progressive. 

Bon  appétit,  pas  de  troubles  sphinctériens,  sommeil  tranquille. 

Etat  morbide  en  1923  ;  crâne  platycéphalique,  le  squelette  viscéral  est  très  peu  déve¬ 
loppé  et  peu  saillant,  tête  carrée  ;  la  chevelure  est  peu  abondante,  rare. 


Adolf  Ch. 


Fig. 


Yeux  :  fentes  palpébrales  rétrécies,  mais  le  malade  est  capable  d’ouvrir  complètement 
yeux  ;  strabisme  convergent  de  l’œil  droit,  sans  diplopie  ;  nystagmus  spontané 
^foit,  horizontal,  lent  du  1“'  degré  ;  réseau  triangulaire  conjonctival  bilatéral,  de  même 
Qualité  que  chez  son  frère  et  sa  sœur,  mais  un  peu  moins  prononcé. 

Examen  fait  par  la  clinique  oculaire  :  légère  hypermétropie,  tond  de  l’œil  normal, 
''i&ion  5/7,  5,  J.  N.  1. 
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mouvements  respiratoires,  le  malade  respire  très  bruyamment,  parfois  il  grogne  meme. 
Toute  la  face  est  grimaçante  par  suite  des  contractions  athétosiques,  tout  à  fait  ana¬ 
logues  que  chez  son  frère  et  sa  so'ur  ;  parfois  il  éloigne  les  lèvres  l'une  de  l’autre  avec 
un  souffle  particulier  ;  la  langue  est  atteinte  elle  aussi  par  l’athétose,  et  les  contractions 
sont  si  fines  qu’elles  se  rapprochent  des  contractions  fibrilaires  ;  le  réflexe  massété- 
rin  est  augmenté. 

Cou  :  goitre  frappant  les  trois  lobes  de  la  glande  thyroïdienne  ;  mouvements  athéto¬ 
siques  plus  fréquents  que  dans  la  lace.  On  voit  un  synchronisme  très  fixé  des  contrac¬ 
tions  du  peaucier,  du  trapèze,  de  la  musculature  de  l’os  hyoïde  et  de  la  région  latérale 
du  cou  ;  les  contractions  sont  plus  grandes  du  côté  gauche  ;  à  la  nuque  on  voit  des  con¬ 
tractions  des  complexus  et  des  splénius. 

Respiration  :  du  type  costo-abdominal,  en  majeure  partie  non  coordonnée,  l’ouver¬ 
ture  inférieure  de  la  cage  thoracique  est  tirée  dans  des  directions  tort  différentes. 

Tronc  :  ici  encore  les  contractions  athétosiques  sont  de  même  caractère  que  chez  le 
frère  et  la  sœur  de  notre  malade.  L’effet  locomoteur  est  le  plus  grand  sur  l’omoplate, 
qui  se  meut  dans  des  directions  fort  variées,  très  souvent  elle  glisse  en  suivant  la 
convexité  de  la  cage  thoracique.  L’irritabilité  idio-musculaire  est  augmentée,  la  con¬ 
traction  ralentie. 

Membres  supérieurs  :  mouvements  athétosiques  comme  chez  le  frère  du  malade, 
peut-être  un  peu  moins  amples  et  certainement  plus  rares  ;  la  main  gauche  est  tou¬ 
jours  couverte  de  sueur. 

Motilité  active  complète,  l’athétose  ne  gâte  pas  ici  chaque  mouvement  comme  chez 
le  malade  I  et  la  malade  IL 

Motilité  passive  :  aucune  résistance  spéciale  à  noter,  au  contraire  hypotonje  :  signe 
de  Babinski  accusant  l’hypotonie  dans  l’articulation  du  poignet  des  deux  côtés  ;  dans 
l’articulation  radio-cubitale  on  peut  exécuter  une  rotation  de  540»,  en  faisant  le  mou¬ 
vement  de  pronation. 

Réflexes  :  tendineux  et  périostés  complètement  abolis,  palmo-mentonier  négatif. 

Tremblement  intentionnel  du  type  «  sclérose  en  plaques  »  comme  chez  le  frère  et 
la  sœur  du  malade. 

Organes  génitaux  externes  :  verge  petite,  hypoplasique,  les  testicules  également. 
Les  poils  du  mons  veneris  très  peu  fournis,  ils  manquent  complètement  aux  aisselles. 

Membres  inférieurs  :  il  y  a  plus  de  eontractions  pathologiques  que  chez  le  frère  et 
la  sœur  ;  les  mouvements  rappellent  ici  plutôt  des  contractions  choréiques,  ils  sont 
beaucoup  plus  rapides  qu’ailleurs.  Parfois  on  peut  noter  dans  le  décubitus  un  mark' 
time automatique;  pendant  qu’un  membre  est  tiré  vers  le  bassin,  l’autre  s’abaisse  ;  ces 
mouvements  alternatifs  sont  visibles  aussi  bien  sur  les  membres  que  sur  le  bassin.  Assez 
souvent  s’effectuent  des  contractions  isolées  du  quadriceps  et  des  adducteurs  de  1* 
cuisse.  Aux  pieds  et  sur  les  orteils  les  mouvements  sont  déjà  lents  et  typiquement 
athétosiques. 

Motilité  active  complète  ;  le  malade  réussit  quelquefois  à  accomplir  un  mouvement 
d’une  façon  parfaite  et  coordonnée,  le  plus  souvent  chaque  mouvement  augmente  l’athé' 
tose  sur  tout  le  corps. 

Motilité  passive  :  aucune  rigidité  ni  résistance  à  noter,  au  contraire  hypotonie  dan® 
l’articulation  de  la  hanche  :  on  peut  fléchir  facilement  la  cuisse  contre  le  bassin  j**®' 
qu’à  130»,  l’abduction  réussit  jusqu’au  grand  écart,  des  contractions  flbrillaires  appa¬ 
raissent  dans  le  vaste- latéral  de  deux  côtés,  si  on  exécute  l’adduction  maxima  de 
cuisse. 

Réfiexes  :  crémastériens  énormes,  les  testicules  remontent  de  deux  côtés  jusqu'* 
l’pnneau  inguinal  sous-cutané  ;  si  on  irrite  seulement  une  cuisse,  toujours  les  deux  teS' 
ticules  s’élèvent  ;  l’irritation  de  la  peau  finie,  parfois  un  «  mark-time  »  des  testicules 
s'ensuit  pendant  10-15  secondes,  c’est-à-dire  qu’on  déclenche  des  mouvements  alterna' 
tifs  d’élévation  et  de  descente  des  testicules.  La  zone  réflexogène  du  réflexe  crémasté' 
rien  s’étegd  sur  tout  le  corps  du  malade. 

Réflexes  abdominaux  normaux,  rotuliens  normaux,  achilléens  abolis  ;  réflexe  pl®®' 
taire  droit  en  flexion  ;  du  côté ,  gauche  signe  de  l’éventail,  sans  flexion  dorsale  d®® 
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orteils  ;  syncinésie  de  Strumpoll  positive  de  deux  côtés  («  Zehenphenomen  n),  manœuvre 
de  la  jambe  de  Barré  légèrement  positive  du  côté  droit,  dans  le  1"  et  le  2®  temps  ;  les 
autres  phénomènes  pyramidaux  sont  négatifs. 

Dans  la  station  debout  les  contractions  athétosiques  augmentent  chez  le  malade  aussi 
de  nombre  et  d’intensité.  La  tête  est  fléchie  en  avant  et  exécute  des  mouvements  irré¬ 
guliers  d’inclinaison  et  do  rotation.  Lordose  lombaire  exagérée,  le  ventre  semble  pour 
«ette  raison  gonflé  ;  les  membres  supérieurs  sont  tirés  en  avant  en  extension.  La  base 
est  élargie,  à  l’aide  des  membres  inférieurs  seulement  ;  le  membre  gauche  s’effondre 
essez  souvent  dans  le  genou.  Romberg  positif,  sans  direction  nette  de  la  propulsion. 

Démarche  :  base  dilatée,  mouvements  pendulaires  des  membres  supérieurs  normaux  ; 
U  y  a  moins  de  mouvements  athétosiques  que  dans  la  station  ;  calcanéotype  spasmo¬ 
dique  moins  marqué  que  chez  le  frère  et  la  sœur  du  malade  ;  parfois  un  croisement 
des  jambes  comme  dans  le  syndrome  de  Little. 

Démarche  les  yeux  fermés  :  petits  pas,  sans  cela  aucun  changement.  Ce  malade  aussi 
Wonte  facilement  l’escalier,  tandis  qu’il  le  descend  avec  beaucoup  plus  de  difficulté. 

Parole  :  timbre  nasonné  constant  ;la  parole  est  quelquefois  très  basse,  parfoisextrê- 
.  Oïement  explosive  ;  le  malade  avale  quelquefois  toute  une  syllabe,  il  en  prononce  d’au¬ 
tres  anormalement  ;  dans  la  langue  tchèque  l’accent  est  toujours  sur  la  première  syl- 
*ube,  mais- notre  malade  l’exagère  d’une  façon  tout  à  tait  inouïe.  Le  commencement 
de  la  parole  hésitant  et  spasmodique,  décrit  par  Babinski,  est  très  net. 

Syncinésies  d’imitation  (P.  Marie  et  Foix)  très  nettes  aux  mains.  Réflexes  de  défense 
tout  à  fait  négatifs  ;  les  syncinésies  «'  d’automatisme  médullaire  »  au  niveau  des 
hiembres  intérieurs  et  des  testicules  ont  été  décrites  plus  haut. 

Réflexes  cervicaux  :  les  mouvements  de  rotation  passive  de  la  tête  ne  déclenchent 
Aucune  réponse  tonique  des  membres. 

Symptômes  cérébelleux:  petite  asynergie  visible  dans  le  mouvement  de  rapprochement 
des  talons  aux  fesses  et  dans  la  flexion  combinée  du  tronc  et  de  la  cuisse,  qui  est  nette 
des  deux  côtés  ;  l’adiadococinésie  est  présente  du  côté  gauche  ;  l’épreuve  de  préhension 
'  ®8t  ébauchée  des  deux  côtés  ;  dysmétrie  dans  les  mouvements  des  membres  inférieurs. 

Réaction  de  B.-W.  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien  est  négative.  Pandy 
**iblement  positif  ;  pour  tout  le  reste  l’examen  de  liquide  céphalo-rachidien  donne  un 
résultat  normal. 

Sensibilité  intacte  dans  tous  ses  modes. 

Sommeil  tranquille,  l’athétose  disparaît  complètement.  Une  fois  dans  la  nuit,  le  malade 
*  fait  un  paroxysme  somnambulique,  plus  tard  un  paroxysme  épileptique  (cri,  chute, 
perte  de  connaissance,  blessure). 

Psychisme  comme  chez  son  frère  et  sa  sœur,  aucune  trace  d’imbécillité  ou  de  démence. 

Le  malade  fut  soumis  au  même  traitement  que  son  frère  et  sa  sœur  ;  l’infuence  par¬ 
tiellement  heureuse  a  été  également  frappante  :  il  a  perdu  sa  lordose  exagérée,  son  cal- 
®anéotype  a  disparu  également  ;  il  ne  croisait  plus  ses  jambes  en  marchant  ;  la  démar¬ 
che  est  devenue  plus  rapide,  ses  pas  plus  longs.  Son  poids  a  augmenté  de  2  kg.  5. 

Ce  malade  a  été  aussi  revu  deux  ans  après,  le  28  août  1925;  son  état  reste  Station- 
Paire,  l’amélioration  ne  continue  pas.  Il  peut  travailler  un  peu,  il  peut  même  paître 
les  Vaches,  etc.  ;  l’examen  des  signes  objectifs  accuse  les  modifications  suivantes  : 

Réflexes  :  réflexe  de  pouce  (Juster)  net  des  deux  côtés  ;  les  réflexes  crémastériens 
^estent  excessifs,  mais  leur  zone  réflexogène  ne  comprend  plus  tout  le  corps,  elle  est 
cestreinte  aux  membres  inférieurs  tout  entiers  et  à  l’abdomen  jusqu’au  niveau  de  D.  8. 
^6s  réflexes  rotuliens  sont  abolis,  le  signe  de  l’éventail  du  côté  gauche  a  disparu,  il 

remplacé  par  le  signe  du  petit  orteil  (Puussep).  Réflexes  de  posture:  réflexes  des  fléchis¬ 
seurs  de  la  cuisse  sont  augmentés  des  deux  côtés.  Réflexe  du  jambier  antérieur  augmenté 
h®s  deux  côtés  et  la  réponse  à  un  seul  fnouvement  positif  est  très  souvent  multiple. 

;  Mouvement  pendulaire  du  côté  droit  pendant  la  marche  est  perdu.  Tout  le  reste 
est  comme  en  1923. 

Remarques  générales.  1.  —  Syndrome  dystrophique  :  Econome  croit  que 

athétose  double  est  une  réaction  d’un  cerveau  tout  jeune  à  des  lésions  à 
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localisations  fort  différentes  ».  M'"®etM.Vogt  disent  «  l’athétose  double  est 
une  réaction  exclusive  d’un  palliduni  tout  jeune,  libéré  pendant  la  vie 
embryonanire  ».  Les  symptômes  dystrophiques  ([ue  nous  trouvons  chez 
nos  malades  s’accordent  avec  cette  manière  de  voir  ;  ces  signes  sont  tous 
probablement  congénitaux  ou  congénitalement  prédestinés  ;  nous  répé¬ 
tons  :  squelette  viscéral  du  crâne  fort  peu  développé  chez  les  trois  malades, 
chez  tous  les  trois  le  faciès  est,  d’une  façon  frappante,  peu  saillant,  les 
malades  sont  porteurs  d’un  goitre  et  présentent  un  strabisme  convergent 
gauebe.  Les  deux  frères  ont  une  platycépbalie  et  un  caput  quadratum,  V. 
Cb.  est  en  outre  bypsocépbalique  ;  les  deux  frères  ont  une  chevelure 
anormalement  rare,  V.  Ch.  montre  en  outre  de  nombreuses  aréoles  de 
calvitie.  Anezka  Ch...  a  une  difformité  de  la  cage  thoracique  et  de  nom¬ 
breuses  macules  vitiligineuses  au  tronc.  Adolphe  a  une  hypoplasie  marquée 
des  organes  génitaux  externes,  les  deux  frères  ont  un  nystagmus  spontané. 
Nos  trois  malades  ont  un  signe  assez  bizarre  sur  les  conjonctives  bul¬ 
baires  :  un  réseau  grossièrement  triangulaire  de  vaisseaux  rouge  clair,, 
sur  les  deux  yeux.  Ce  réseau  s’étend  symétriquement  du  bord  cornéen 
vers  les  commissures  palpébrales  externes  et  internes  ;  la  base  du  triangl® 
se  trouve  au  bord  cornéen,  le  sommet  dans  la  commissure  palpébrale.  Si 
ce  réseau  n’était  pas  si  symétrique,  on  pourrait  songer  à  une  simple  phlyC' 
tène  ;  aussi  à  la  clinique  oculaire  on  pensait  au  commencement  à  un  pro¬ 
cessus  inflammatoire  ;  plus  tard  seulement,  (piand  nous  avons  insisté  sur 
celte  topographie  étrange,  les  spécialistes  ont  constaté  que  les  vaisseaux 
sont  hypertrophiques  et  hyperplastiques  et  qu’il  s’agit  probablement  d’un® 
anomalie  congénitale. 

Après  deux  ans,  en  1925,  ce  signe  reste  tout  à  fait  stable  sans  aucun® 
modification,  ni  aucune  gêne  pour  les  malades. 

Nous  attirons  l’attention  sur  ce  symptôme  des  vaisseaux  de  la  conjonC' 
tive,  et  nous  sommes  curieux  de  savoir  s’il  ne  ferait  peut-être  pas  parti® 
constante  du  tableau  clinique  de  l’athéto.se  double,  comme  p.  ex.  la  pig' 
mentation  cornéenne  (Fleischer)  dans  la  pseudosclérose  de  ’Wesphal' 
Strümpell;  «les  onglesd’émail  «observés  par  l’un  de  nous,  Syllaba(l),  cons¬ 
tituent  dans  cette  maladie  un  autre  signe  qui  doit  être  recherché  dans  1® 
but  de  constater  sa  fréquence  et  de  l’expliquer  d’une  façon  satisfaisant®- 

De  nombreux  autres  signes  dystrophiques  ont  été  constatés  dans  noS 
trois  cas  d’athétose  double  non-familiale.  L’une  de  ces  trois  malad®s 
n’avait  pas  le  «  réseau  conjonctival  »,  les  deux  autres  avaient  été  traités 
avant  «  notre  famille  »,  de  sorte  que  nous  ne  sommés  pas  sûrs  si  1®® 
malades  ne  l’avaient  pas.  Plus  tard,  nous  avons  constaté  ce  signe  « 
triangle  conjonctival  »  chez  un  malade  de  la  clinique  du  prof.  Myslive®®*^ 
à  Bratislava  ;  ce  malade  était  également  atteint  d’athétose  double. 

Dans  les  descriptions  de  l’athétose  double  données  par  les  auteurs,  nouS 
trouvons  assez  fréquemment  mentionné  le  strabisme  et  d’autres  an®' 
malies  ;  mais  nulle  part  on  n’insiste  sur  ces  symptômes  dystrophiques. 


(1)  Syllaba,  b.  N.,  iy.i5,  t,  I,  n»  6,  p.  1054. 
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En  nous  basant  sur  notre  expérience  de  six  cas  d’athétose  double,  nous 
Croyons  que  le  syndrome  dystrophique  fait  pEwtie  intégrante  de  cette  ma¬ 
ladie,  qu’il  faut  le  rechercher  et  qu’on  le  trouve  constamment,  comme  p. 
ex.  dans  chaque  cas  de  myotonie  atrophique  typique. 

2.  —  Réflexes  :  Différents  auteurs  ne  sont  pas  d’accord  sur  les  réflexes 
et  leur  interprétation  dans  notre  maladie  ;  Fcirster  écrit  :  «  Les  réflexes 
tendineux  et  périostés  sont  normaux  ;  le  réflexe  plantaire  déclenche  une 
réaction  globale  énorme,  y  compris  la  flexion  dorsale  du  gros  orteil, 
qui  n’est  pourtant  jamais  isolée.  »  M™®  et  M.  Vogt  observent  dans  l’athé- 
tose  double  aussi  une  flexion  dorsale  du  gros  orteil,  mais  ils  croient  qu’il 
ne  s’agit  que  d’une  partie  de  l’extension  de  l’athétose,  de  même  Lhermitte 
et  Cornil.  Freeman  et  Morin,  au  contraire,  en  tentant  de  séparer  ce  qui 
appartient  à  l’athétose  et  ce  qui  fait  partie  de  la  chorée,  écrivent  ;  «  La 
différence  la  plus  importante  qui  sépare  l’athétose  de  la  chorée  est  l’exis¬ 
tence  de  signes  pyramidaux  dans  la  première,  leur  absence  dans  la 
seconde.  » 

Réflexes  tendineux  et  périostés  :  Nous  ne  pouvons  pas  confirmer 
l’observation  de  Fôrster  d’après  lequel  «  les  réflexes  tendineux  et  périostés 
sont  normaux  »  ;  nous  voyons  chez  nos  trois  malades  :  V.  Ch.,  les 
réflexes  tendineux  et  périostés  sont  abolis  aux  membres  supérieurs, 
excepté  le  radiopronateur  et  bicipital  droit  ;  les  rotuliens  sont  augmentés 
en  1923,  minimaux  en  1925,  achilléens  et  médioplantaires  abolis  en  1925. 
Chez  An.  Ch.,  en  1925,  les  réflexes  tendineux  et  périostés  aux  membres 
supérieurs  sont  abolis  (normaux  en  1923),  les  réflexes  rotuliens,  achilléens 
et  médioplantaires  également  abolis.  Chez  Ad.  Ch.,  en  1923,  tous  les 
réflexes  tendineux  et  périostés  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs  sont 
ebolis,  excepté  les  rotuliens  ;  en  1925,  les  rotuliens  ont  aussi  dis¬ 
paru. 

Nous  sommes  alors  autorisés  à  croire  que  dans  le  stade  d’évolution 
de  l’athétose  double  idiopathique  et  congénitale,  les  réflexes  tendineux 
®t  périostés  sont  abolis  ou  fort  diminués. 

Réflexes  abdominaux  :  ils  sont  normaux  chez  Ad.  Ch.  et  An.  Ch.  ;  chez 
existe  seulement  la  réponse  épigastrique. 

Réflexes  crémastériens  :  ils  sont  chez  V.  et  Ad.  très  augmentés  ; 
'^bez  Adolphe,  ce  réflexe  présente  plusieurs  particularités  :  1.  —  La 
^one  réflexogène  normale  pour  ce  réflexe  est  la  face  interne  de  la  cuisse  ; 
®bez  Ad.  on  peut  déclencher  ce  réflexe  de  tout  le  corps,  en  1923,  des 
®iembres  inférieurs  et  de  l’abdomen  jusqu’à  D  8,  en  1925.  Comment 
expliquer  ce  fait  ?  S’agit-il  d’une  conductibilité  augmentée  des  cylindraxes 
d’absence  des  freins  inhibiteurs  ?  Peut-être  pourrait-on  voir  dans  ce 
phénomène  une  expression  des  co-innervations  multiples,  si  typiques  pour 
^  athétose  double  ;  e^t-ce  une  fonction  défectueuse  de  la  myéline  qui  cause 
*^65  irradiations  ?  On  pourrait  peut-être  expliquer  en  partie  la  pathogénie 
l’athétose  double  par  un  mécanisme  périphérique  qui  ferait  jouer 
'•>1  rôle  à  une  fonction  défectueuse  des  nerfs  périphériques  mêmes.  Nous 
•'ous  trouvons  ici  dans  le  domaine  des  hypothèses  pures  ;  la  question  la 
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plus  proche  demeure  inexpliquée  :  pourquoi  est-ce  seulement  le  réflexe 
crémastérien  qui  a  chez  notre  malade  une  zone  réflexogène  si  vaste  ? 

2.  — La  réponse  constamment  bilatérale  du  réflexe  crémastérien,  après 
l’irritation  unilatérale,  semble  constituer  un  fait  de  même  ordre  que  l’aug¬ 
mentation  de  la  zone  réflexogène,  car  il  s'agit  évidemment  d’irradiations 
pathologiques. 

3.  —  L’irritation  finie,  les  deux  testicules  descendent  dans  la  bourse,  mais 
ils  effectuent  ensuite  assez  souvent  des  mouvements  alternatifs  quasi 
spontanés,  une  espèce  du  «  mark-time  »,  une  «syncinésie  d’automatisme  »  • 
pendant  qu’un  testicule  monte  vers  l’anneau  inguinal  sous-cutané,  l’autre' 
descend  dans  la  bourse.  Ce  jeu  dure  parfois  15  secondes  après  la  fin  de  l’irri¬ 
tation. 

Phénomènes  pyramidaux  :  Nos  trois  malades  ont  eu  en  1923  le  signe  de 
l’éventail,  ce  signe  a  disparu  en  1925.  Anezka  a  du  côté  droit  le  signe  de 
Mendel-Bechterev.  Adolphe,  la  syncinésie  de  Strümpell  des  deux  côtés  ; 
la  manœuvre  de  la  jambe  (Barré)  est  positive  d’un  côté  chez  Aneika  dans 
les  trois  temps,  chez  Adolphe  dans  le  1®'  et  le  2®  temps.  Le  réflexe  du 
pouce  (Juster)  est  positif  bilatéralement  chez  Anezka  et  Adolphe  Ch. 

Les  trois  autres  malades  au  sujet  desquels  nous  ne  relatons  pas  ici  les 
observations  ont  eu  chacun  plusieurs  symptômes  pyramidaux  (Babinskj, 
signe  de  l’éventail,  Bechterev,Rossolimo,  Gordon,  trépidation  épilepto'ide 
vraie  du  pied,  syncinésie  de  Strümpell,  manœuvre  de  la  jambe  de  Bar¬ 
ré,  etc.).  Vu  ces  constatations  nous  nous  rangeons  à  l’opinion  de  Freeman 
et  Morin,  et  nous  croyons  qu’on  trouve  toujours  dans  l’athétose  double 
essentielle  des  phénomènes  pyramidaux  plus  ou  moins  accentués.  Le 
«  pseudo-Babinski  »  cité  par  plusieurs  auteurs  dans  cette  maladie  ne  sera 
pas  «  pseudo  »,  et  un  élément  athétosique,  mais  un  signe  réel  de  l’irrita¬ 
tion  du  faisceau  pyramidal.  En  faveur  de  cette  manière  de  voir  plaide 
aussi  la  fréquence  de  l’épilepsie  concomitante  (Barré,  Vogt,  Freund, 
Roussy  et  M"®  Lévy).  Adolphe  Ch.  a  eu  pendant  son  séjour  dans  notre 
clinique  un  paroxysme  somnambulique  et  un  autre  épileptique.  On  sait  que 
dans  l’athétose  double,  les  lésions  ne  sont  pas  strictement  limitées  aU 
corps  strié,  et  que  l’écorce  cérébrale  souffre  elle  aussi  quoique  d’une 
façon  beaucoup  plus  discrète. 

Le  réflexe  du  petit  orteil  (Puussep)  n’est  présent  que  d’un  côté  chez  un 
de  nos  malades,  quoiqu’il  ne  dût  pas  manquer  dans  cette  maladie.  Les  ré¬ 
flexes  de  posture  (Foix  et  Thévenard)  sont  normaux  ou  exagérés  ;  chez 
Adolphe  Ch.,  réponse  multiple  du  jambier  antérieur  à  un  seul  et  petB 
mouvement  passif. 

Réflexes  profonds  du  cou  :  complètement  négatifs  chez  tous  nos  malades! 
ce  fait  semble  en  contradiction  avec  les  observations  de  Freeman  et 
Morin  ;  ces  auteurs  écrivent  pourtant  à  ce  sujet  :  «  Il  en  résulte  que  la  pre' 
mière  condition  pour  la  production  des  réflexes  cervicaux  doit  être  cher¬ 
chée  dans  une  lésion  du  faisceau  pyramidal.  »  Or  les  phénomènes  pyrami¬ 
daux  chez  nos  malades  semblent  être  légers,  irritatifs  plutôt  que  destrtfC' 
tifs,  plutôt  «  cliniques  »  que  «pratiques  ».  Les  malades  de  Freeman 
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Morin  étaient  atteints  d’une  athétose  symptomatique  coïncidant  avec  des 
lésions  graves  et  grossières,  semble-t-il,  du  système  pyramidal. 

3.  —Tonus  musculaire  :  Dans  l’athétose  double  une  hypotonie  muscu¬ 
laire  et  articulaire  peut  exister.  Foerster  et  Oulmont  (sec.  Pelnâr)  l’ont 
constaté.  Chez  nos  malades,  il  était  facile  de  mettre  en  évidence  une 
hypotonie  articulaire.  Mais  ce  qui  est  tout  à  fait  atypique,  c’est  l’absence 
complète  de  rigidité  musculaire  spontanée  et  de  résistance  musculaire 
pendant  l’exécution  des  mouvements  passifs.  Chez  V.  Ch.  seulement,  on  a 
pu  quelquefois  noter  une  résistance  soudaine  et  fugace  au  niveau  des 
membres  supérieurs.  Comme  Foix  et  Thévenard,  nous  n’avons  pas  trouvé 
d’hypertonie  continue,  pas  de  spasme  mobile  non  plus,  sauf  dans  la 
démarche  :  tous  nos  malades  avaient  en  marchant  un  calcanéotype  spas¬ 
modique  assez  marqué,  aucune  rigidité  ou  contracture  pourtant  ne  faisait 
prévoir  ce  caractère  spasmodique  dans  le  décubitus  ou  dans  la  station  de¬ 
bout.  Cette  constatation  rappelle  des  phénomènes  analogues  dans  la  dys- 
hasia  lordotica  progressiva.  On  ne  peut  douter  de  l’existence  chez  nos  ma¬ 
lades  d’une  lésion  du  corps  strié,  et  pourtant  il  n’y  a  aucune  rigidité,  bien 
flu’en  général  une  lésion  de  ce  genre  ait  pour  effet  une  rigidité  très  mar¬ 
quée  ;  à  cet  égard,  nos  malades  ressemblent  plutôt  à  un  «  animal  thala- 
mique  »  sans  corps  strié. 

4.  —  Attitude  :  on  a  décrit  dans  l’athétose  double  comme  constante  une 
rigidité  en  flexiôn  et  on  l'a  considérée  comme  «  une  posture  changeante 
de  la  rigidité  décérébrée  »  (Wilson).  Pour  Freeman  et  Morin,  l’athétose 
est  la  manifestation  de  la  «libération  la  plus  complète  du  mésencéphale  de 
tous  les  centres  supérieurs  de  contrôle  ».  Pour  ces  auteurs  deux  ordres  de 
signes  doivent  être  très  typiques  pour  l’athétose  ;  phénomènes  pyramidaux 
et  signes  de  la  rigidité  décérébrée. 

L’attitude  de  nos  malades  n’est  pas  en  accord  avec  ces  descriptions  : 
dans  la  station  debout,  le  tronc  et  la  tête  sont  fléchis  légèrement  en  avant, 
il  est  vrai  ;  la  pronation  de  l’avant-bras  est  aussi  très  marquée  :  souvent 
la  pronation  est  excessive  et  la  supination  plutôt  rare,  mais  chez  Ch.  V., 
dans  le  décubitus,  la  supination  est  constante. 

L’attitude  en  opposition  et  flexion  du  pouce  manque  :  la  position  des 
•Membres  supérieurs,  chez  nos  malades,  est  très  changeante  et  pas  du  tout 
an  accord  avec  les  descriptions  classiques.  V.  Ch.  a  ses  membres  supé¬ 
rieurs  tirés  en  arrière,  ou  bien  en  avant.  Ad.  Ch.  les  tient  en  avant,  mais 
®n  extension,  enfin  Anezka  Ch.  les  tient  d’une  fàçon  normale,  parallèles  au 
'ronc. 

Chez  nos  malades,  on  ne  pouvait  voir  aucune  similitude  avec  «  l’attitude 
dn  corps  chez  le  nouveau-né  »  (Fôrster).  Nous  n’avons  pu  constater  une 
pareille  attitude  que  chez  un  de  nqs  maladés,  dont  nous  ne  rapportons 
Pas  ici  l’observation, 

5.  —  Localisation  des  lésions  :  il  semble  certain  qu’il  s’agit  d’une  atteinte 
presque  pure  et  bilatérale  du  système  extrapyramidal  ;  nous  nous  atten¬ 
drions  au  maximum  des  lésions  dans  le  corps  strié,  plus  spécialement  dans 
®  striatum  (ou  néostriatum,  putamen  et  n.  caudé).  Le  faisceau  pyramidal 


k 


LAD.  SYLLADA  ET  K  AM  IL  HENNER 


r.Go 

souHre  très  peu,  le  syndrome  pyramidal  étant  très  fruste  et  seulement 
irritatif. 

Une  localisation  plus  précise,  la  stipulation  des  fibres  dégénérées  et 
l’appréciation  de  l’état  des  centres  plus  bas  est  in  vivo  très  difficile. 

Une  topographie  somatotopique  de  l’atteinte  du  striatum  est  également 
délicate;  il  semble  pourtant  que  les  parties  orales  du  striatum  souffrent 
un  peu  moins  que  les  parties  caudales,  car  tous  nos  malades  avalent  par¬ 
faitement  et  mordent  bien  ;  mais  la  parole  et  le  faciès  sont  fort  troublés- 

Il  faut  regretter  qu’on  n’ait  pu  suivre  la  maladie  dans  ses  premières  ma¬ 
nifestations,  pour  savoir  si  les  contractions  ont  apparu  à  la  fois  sur  tout 
le  corps  ou  en  suivant  un  ordre  quelconque. 

(5.  —  Le  caractère  familial  de  l’athétose  double  idiopathique,  généraleet 
congénitale,  est  dans  la  bibliographie  neurologique,  presque  inconnu.  Dans 
l’excellent  livre  tchèque  du  prof.  Pelnàr  «  sur  les  maladies  par  troubles 
de  la  substance  grise  et  extracorticale  du  cerveau»,  1923,  il  est  faitmention 
-seulement  de  trois  couples  familiaux  atteints  de  cette  maladie.  Oppen- 
heim  l’a  vu  une  fois  chez  une  sœur  et  un  frère,  dans  une  autre  famille 
chez  la  mère  et  sa  fille;  Higier  a  eu  l’occasion  d’observer  l’athétose  double 
chez  un  frère  et  sa  sœur,  On  n‘a  pas  vu  à  notre  connaissance  jusqu’à 
maintenant  trois  membres  de  la  même  famille  frappés  par  cette  maladie. 


CONCLUSIONS. 

L’étude  de  trois  membres  de  la  même  famille,  atteints  d’athétose 
double  idiopathique,  et  de  trois  autres  cas  isolés  nous  autorise  à  faire 
(jiielqucs  déductions  nouvelles  concernant  l’aspect  clinique  de  la  maladie 
de  M"’“  Vogt  : 

1.  —  Nous  croyons  qu’un  syndrome  dystrophique  fait  partie  intégrante 
de  cette  maladie  et  qu’on  le  trouve  constamment  (anomalies  du  crâne,  delà 
chevelure,  strabisme,  goitre,  déformation  de  la  cage  thoracique,  anoma' 

lies  delà  pigmentation  cutanée,  hypoplasie  des  organes  génitaux,  nystagmUS 

spontané), 

2.  —  Parmi  les  signes  dystrophiques,  nous  attirons  l’attention  surtout  sur 
les  réseaux  triangulaires  des  vaisseaux  hypertrophiques  et  hyperplasique* 
de  la  conjonctive  bulbaire.  Nous  avons  trouvé  ces  réseaux  sur  chaque 
œil  de  nos  trois  malades  familiaux.  La  base  du  «  triangle  »  était  au  bord 
cornéen,  le  sommet  dans  les  commissures  palpébrales  externeset  internes- 
Le  signe  du  réseau  conjonctival  a  été  constaté  dans  un  autre  cas  isol^ 
d’athétose  double. 

3.  —  Dans  le  stade  d’évolution  de  l’atliétose  double  idiopathique,  les  ré' 
flexes  tendineux  et  périostés  sont  souvent  abolis  ou  fort  diminués. 

4.  —  Si  on  recherche  attentivement,  on  trouve  toujours  dans  l’athétose 
double  idiopathique  plusieurs  phénomènes  pyramidaux  d’ordre  plul^* 
irritatif  aux  membres  inférieurs  et  supérieurs.  (Babinski,  signe  del’éventaiï' 
signe  d’Oppenheim,  de  Mendel-Bechterev,  de  Strümpell,  réflexe  de  pouc® 
de  Juster,  etc.). 
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5.  —  Chez  un  de  nos  malades,  nous  avons  trouvé  un  réflexe  crémastérien 
à  zone  réflexogène  étendue  sur  tout  le  corps  ;  la  réponse  motrice  de  ce  ré¬ 
flexe  était  excessive  ;  l’irritation  finie,  les  testicules  elTectuaient  des  mouve¬ 
ments  alternatifs  durant  jusqu’à  15  secondes  ;  ces  mouvements  alterna¬ 
tifs  nous  semblent  superposables  aux  ((  marke  time  »  de  l’automatisme 
médullaire  aux  membres  inférieurs. 

6.  —  La  rigidité  musculaire  peut  faire  complètement  défaut  dans  une 
athétose  double  idiopathique  tout  à  fait  typique . 

7.  —  L’attitude  générale  peut  être  fort  variée.  «  L’attitude  de  nouveau- 
né  »  (Foster)  semble  être  exceptionnelle.  Nous  ne  pourrions  non  plus  voir 
flans  l’athétose  double  une  «posture  changeante  de  la  rigidité  décérébrée  » 
(Wilson).  On  ne  trouve  que  des  fragments  incertains,  inconstants  et  fort 
flouteux  de  la  posture  décérébrée. 

Les  troubles  intellectuels  ont  fait  complètement  défaut  chez  cinq  de  nos 
six  malades,  chez  le  sixième  malade  ces  troubles  ont  été  extrêmement 
légers.  Nos  trois  cas  familiaux  et  les  deux  autres  isolés  ont  été  au  point  de 
^ue  intellectuel  plutôt  avancés  qu’arriérés. 

8.  —  Les  descriptions  cliniques  et  anatomiques  de  l’athétose  double  ne 
Sont  ni  complètes  ni  définitives.  Une  chose  semble  certaine  :  l’athétose  dou¬ 
ille  idiopathique  générale  et  congénitale  est  une  maladie  et  non  un  syn- 
flrome.  Il  faut  séparer  complètement  cette  maladie  des  syndromes  athéto- 
*>ques  secondaires  même  congénitaux.  Athétose  double  idiopathique  et 
congénitale  ne  rentrent  même  pas  dans  le  vaste  cadre  des  syndromes  de 
Little  ;  il  s’agit  d’une  maladie  de  système  et  non  de  topographie  seulement 
fles  lésions.  Le  caractère  familial  que  nous  apportons  en  exemple,  chez 
'cois  enfants  de  mêmes  parents,  nous  semble  être  un  argument  précieux 
pour  cette  manière  de  voir. 
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IV 


SYNDROME  POST-ENCÉPHALITIQUE  INFANTILE 

Quelques  phénomènes  nouveaux  :  Syncinésie  rythmique  du  membre  supérieur 
au  cours  de  la  parole.  —  Syncinésie  vocale  pendant  la  course.  —  "Epilepsie 
et  apraxie  du  regard.  —  Persévération  tonique  du  réflexe  patellaire.  — 
Réaction  myodystonique  électrique. 


L.  TCHLENOFF,  et  N.  TOULAEVA, 

Assistant  de  la  clinique.  Interne. 

[Travail  de  la  Clinique  des  Maladies  nerveuses  de  la  2®  Univ.de  Moscou. 

Direcleur,  M.  le  prof.  L.  S.  Minor.) 

Le  cas  qui  sera  décrit  dans  le  travail  actuel  présente,  parmi  des  symp¬ 
tômes  plus  ou  moins  connus  delà  série  extrapyramidale,  quelques  particu¬ 
larités  nouvelles  que  nous  n’avons  pas  trouvées  dans  la  littérature  immense 
et  toujours  croissante  de  la  question  ;  c’est  pourquoi  nous  croyons  qu’il 
mérite  d’être  publié. 

Nina  A...,  fillette  de  12  an»,  est  entrée  dans  la  clinique  le  23  septembre  1924  à  cause 
de  la  difficulté  de  la  marche  et  do  la  parole.  On  ne  trouve  rien  de  particulier  du  côté 
de  ses  antécédents,  excepté  l’alcoolisme  des  parents.  Son  père  a  46  ans,  sa  mère  est 
ihorte  à  rage  de  32  ans  ;  elle  buvait  beaucoup.  Il  y  a  encore  4  enfants  dans  la  famille  ; 
tous  sont  bien  portants  ;  la  mère  n’a  pas  eu  de  fausses  couches,  ni  des  entants  morl- 
dés.  La  petite  était  une  entant  gaie  et  bien  portante,  mais  toujours  frêle  et  anémique  ; 
®lle  n’allait  pas  à  l’école. 

Elle  est  malade  depuis  4  ans,  il  est  impossible  de  savoir  les  détails  exacts  de  la 
doaladie.  Après  une  émotion  (peur  subite  pendant  un  épisode  de  la  guerre  civile) 
®de  éprouva  une  difficulté  de  la  parole;  puis  elle  est  devenue  somnolente;  elle  avait 
probablement  de  la  lièvre,  parce  qu’on  dit  qu’elle  avait  des  «  joues  ardentes  »  et 
Qu’elle  était  «  fort  belle  ».  Cela  dura  une  semaine.  Ensuite  elle  est  devenue  pour  quel- 
'ÎUe  temps  «  comme  sotte  ».  Pendant  la  journée  elle  restait  morne  et  silencieuse  ; 
pondant  la  nuit  elle  devenait  plus  vive;  elle  avait  de  l’insomnie;  elle  mangeait  beau- 
®Oup  et  recherchait  de  la  nourriture  dans  tous  les  tiroirs.  Les  mouvements  des  mem- 
I^res  droits,  puis  des  membres  gauches,  sont  devenus  maladroits  ;  la  difficulté  de  tous 
mouvements,  de  la  marche  et  delà  parole,  croissait  toujours  jusqu’à  l’état 
®otuel.  Depuis  les  5  mois  qu’elle  se  trouve  à  la  clinique  son  état  reste  à  pou  près  le 
•nême. 

Elal  actuel  {ï).  —  Sa  constitution  est  délicate  ;  la  peau  cstmince  et  bien  duvetée; 


(1)  Plusieurs  détails  sont  omis  faute  de  place. 
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on  remarque  quelque  alopécie  diffuse  et  une  lymphadénite  assez  marquée.  Les 
glandes  mammaires  sont  déjà  marquées  ;  la  droite  plus  grande  que  la  gauche.  Il 
existe  des  périostites  sur  les  côtes.  Dents  ;  les  antéro-supérieures  sont  rares  ;  l’inci¬ 
sive  médiane  droite  est  comme  sciée;  la  gauche  est  cassée  ;  les  bords  ne  sont  pas  taillés; 
il  y  a  un  léger  prognathisme  supérieur.  Le  nez  est  un  peu  en  forme  de  selle.  La  tension 
du  corps  est  normale.  Le  pouls  est  très  labile;  en  repos  il  est  de  près  de  100  par  minute; 
pendant  des  efforts  ou  des  émotions  il  devient  plus  rapide  (jusqu’à  120  ).  Le  réflexe 
oculo-cardiaque  est  négatif  (aucune  réaction).  Rien  de  pathologique  du  côté  des 
organes  viscéraux. 

Eiai  menlal.  —  L’orientation  dans  l’espace  et  le  temps  est  conservée.  L’intelligence 
est  étudiée  à  la  méthode  de  Binet-Simon  (M”»  le  docteur  T.-P.  Simson)  ;  elle  corres¬ 
pond  à  celle  d’un  enfant  de  7  ans.  La  plupart  des  réponses  sont  très  ralenties  à  cause 
de  la  difficulté  de  la  parole  et  des  mouvements.  Cependant  on  n’a  pas  l’impression  du 
ralentissement  des  processus  psychiques  ;  une  question  posée,  la  réponse  est  prête, 
comme  on  en  peut  juger  d’après  les  mouvements  des  lèvres  et  l’élévation  caracté¬ 
ristique  du  bras  (voir  ensuite)  ;  mais  à  cause  de  la  difficulté  extrême  de  la  parole, 
il  s’écoule  une  période  latente  jusqu’à  ce  que  la  réponse  se  produise.  La  petite  fille 
est  curieuse,  attentive,  observatrice  ;  elle  connaît  quelques  méthodes  cliniques  (elle 
recherche  exactement  les  réflexes  tendineux  chez  les  malades  voisins).  Elle  s’intéresse 
à  tout  ce  qui  l’entoure  ;  son  affectivité  est  assez  normale  ;  elle  pleure  et  se  réjouit  adé¬ 
quatement  aux  circonstances.  Dans  un  milieu  inconnu  elle  devient  très  figée  ;  des 
états  ressemblant  à  l’absence,  qui  sont  en  général  assez  rares  chez  elle,  deviennent 
alors  très  fréquents  ;  au  cours  de  sa  première  présentation  à  la  conférence  de  là 
clinique  elle  a  eu  5  ou  6  états  d’absence. 

La  parole  est  basse,  lente,  monotone,  sans  intonation,  à  peine  compréhensible  > 
chaque  mot  est  émis  explosivement,  avec  un  grand  effort  ;  la  malade  parle  paf 
phrases  courtes  et  brusques  ;  elle  emploie  surtout  les  verbes,  comme  pour  ménager 
ses  forces.  A  l’énumération  des  séries  plus  longues  (une  série  de  nombres),  la  parole 
devient  de  plus  en  plus  plus  rapide  et  moins  claire.  11  n’y  a  pas  de  troubles  aphasiques. 

La  parole  est  accompagnée  d'une  syncinésie  très  extraordinaire  :  chaque  phrase 
est  accompagnée  d’un  mouvement  du  membre  supérieur  droit.  Avant  de  prononcer 
un  mot  la  malade  soulève  l’avant-bras  et  un  peu  le  bras,  et  au  moment  de  la  prononcia¬ 
tion  elle  se  donne  un  coup  du  bord  ulnaire  de  la  main  sur  la  face  antérieure  de  la 
cuisse  droite  ;  elle  peut  arrêter  ce  mouvement,  mais  alors  la  parole  devient  encore 
plus  difficile  ;  elle  parle  alors  tout  bas  et  ne  peut  pas  finir  la  phrase.  La  parole  rythmique 
(le  compte,  la  poésie,  une  chanson) -est  toujours  accompagnée  d’un  battement,  ryth¬ 
mique  aussi,  de  la  main  sur  la  cuisse.  La  malade  parait  battre  la  mesure.  Par  un 
commandement  répété  on  peut  forcer  la  petite  fille  à  crier  ;  alors  le  mouvement  d** 
bras  devient  plus  ample  et  plus  énergique  ;  si  on  la  prie  alors  d’arrêter  le  mouve¬ 
ment,  le  cri  ne  se  produit  pas.  Si  on  retient  passivement  le  bras  de  la  fillette,  on  peut 
sentir  une  contraction  des  fléchisseurs  de  l’avant-bras.  Il  y  a  quelque  temps  nous 
avons  aperçu  un  phénomène  nouveau  qu’on  ne  remarquait  pas  jusque-là  ;  si  le  bras 
droit  de  la  malade  est  occupé  (par  exemple  quand  elle  est  assise  sur  les  genoux  du 
médecin  et  lui  entoure  le  cou  de  son  bras  droit,  ou  si  on  lui  fait  mettre  son  bras  droit 
derrière  le  dos),  il  en  résulte  au  lieu  de  la  syncinésie  droite  habituelle  un  mouvernaht 
analogue  du  bras  gauche  ;  mais  ce  dernier  est  beaucoup  plus  faible  et  limité  ;  la  paroi® 
est  alors  plus  difficile  ;  si  on  libère  maintenant  le  bras  droit,  la  fillette  retourna 
aussitôt  au  mouvement  habituel  du  côté  droit,  et  la  parole  aussi  devient  plus  haut® 
et  plus  distincte. 

La  mimique  est  pauvre  et  stéréotypée;  la  fillette  sourit  très  souvent  et  reste  soo- 
riante  pendant  quelque  temps  ;  il  n’y  a  pas  de  rire  ni  de  pleurer  spasmodique  ;  quand 
elle  est  contente  de  quelque  chose  elle  cligne  des  yeux  ;  elle  tend  souvent  la  main 
tous  les  passants,  parfois  plusieurs  fois  à  la  même  personne. 

Le  sommeil  est  mauvais  ;  elle  s’éveille  plusieurs  fois,  elle  mange  pendant  la  nuÜ- ’ 
elle  se  promène  dans  la  salle  dans  des  directions  déterminées  ;  elle  court  souvent  au  W-"’-" 
par  un  corridor  très  long  avec  une  vitesse  inattendue.  D’une  façon  générale  les  mouvem®” 
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deviennent  plus  rapides  pendant  la  nuit.  La  petite  fille  ne  se  souvient  point  de  ses 
promenades  nocturnes  ;  une  fois  elle  est  venue  au  lit  d’une  malade  à  la  salle  voi¬ 
sine,  elle  prit  la  boîte  à  montre,  laissant  la  montre  sur  la  table,  et  la  cacha  sous 
son  oreiller  ;  elle  ne  s’est  pas  rappelée  non  plus  cette  aventure. 

Nerfs  crâniens.  —  Anisocorie  (d  >  g).  La  réaction  à  la  lumière  directe  et  consen- 
suelie  est  conservée  ;  la  convergence  est  difficile  ;  les  mouvements  des  globes  oculaires 
se  produisent  mieux  quand  la  malade  suit  le  mouvement  d’un  objet  ;  mais  sou¬ 
vent  elle  ne  peut  pas  exécuter  l’ordre  de  regarder  de  côté  ou  en  haut.  Les  mouve¬ 
ments  des  globes  se  produisent  par  secousses.  Lorsqu’on  approche  un  objet  quel¬ 
conque  des  yeux  de  la  malade  on  voit  apparaître  une  trépidation  des  paupières 
rapide  et  perpétuelle  (phénomène  de  Zylberblast-Zand).  Parfois  (tous  tes  2  ou 
3  jours  ou  encore  plus  souvent  :  plusieurs  fois  pendant  la  journée)  on  observe  une 
•léviation  spasmodique  des  globes  oculaires  en  haut  et  ù  droite  ;  la  déviation  du  globe 
droit  est  plus  grande  que  celle  du  gauche,  et  il  en  résulte  un  strabisme  divergent. 
L’attaque  commence  par  une  phase  tonique,  ensuite  on  remarque  des  secousses  clo¬ 
niques,  nystagmiformes  ;  la  durée  de  l’accès  est  de  quelques  minutes  jusqu’à  une  demi- 
heure.  Pendant  l’attaque  la  malade  devient  pâle  et  plus  figée,  mais  elle  ne  perd  pas 
la  connaissance  et  peut  même  fixer  une  seconde  l’observateur,  mais  aussitôt  la  dévia¬ 
tion  revient  ;  les  pupilles  gardent  leurs  dimensions  ordinaires  et  réagissent  bien  à  la 
lumière.  La  malade  se  sent  mal  pendant  l’attaque,  elle  préfère  se  coucher,  elle  ne 
fépon'd  presque  pas  aux  questions  mais  elle  prétend  les  comprendre.  Ce  qui  est 
Intéressant,  c’est  que  la  rigidité  des  muscles  de  la  face  et  du  cou  augmente  pendant 
l’accès la  tête  est  souvent  tournée  à  droite,  la  bouche  demi-ouverte.  La  petite  fille 
Se  souvient  bien  des  détails  de  son  accès,  des  questions  qu’on  lui  avait  posées.  Il  n’y 
a  pas  de  signe  de  Babinski  pendant  l’attaque.  Si  on  la  laisse  en  repos  l’accès  finit  plus 
vite  que  si  on  l’observe.  Plusieurs  fois  nous  avons  été  frappés  de  voir  que  les  secousses 
s’atténuent,  et  que  la  malade  peut  même  regarder  en  face  si  on  lui  couvre  la  tête. 

On  a  remarqué  pendant  un  certain  temps  une  petite  vibration  du  masséter  droit; 
hiaintenant  on  ne  la  remarque  plus.  Les  cordes  vocales  sont  normales.  On  voit  un 
tremblement  de  la  langue  en  repos  (au  fond  de  la  cavité  buccale)  ;  ce  tremblement  est 
plutôt  marqué  lorsque  la  langue  est  tirée. 

Les  autres  nerfs  crâniens  sont  normaux.  Il  existe  un  affaiblissement  de  l’ouïe  à 
gauche  à  cause  d’une  otite  moyenne.  Weber  latéralisé  à  gauche.  Rinne  négatif  du 
Côté  gauche. 

Examen  de  la  moHlilé.  —  Le  malade  garde  des  poses  stéréotypées  au  lit,  debout 
et  pendant  la  marche. 

a)  Couchée  sur  le  dos.  —  L’épaule  gauche  est  plus  haute  que  la  droite.  Le  bras 
gauche  est  en  adduction,  l’avant-bras  en  flexion  à  angle  droit  et  en  position  inter- 
ihédkiire  entre  la  pronation  et  la  supination,  la  main  est  un  peu  en  extension  et  en 
abduction  ulnaire,  les  doigts  sont  demi-fléchis  dans  toutes  leurs  articulations,  le  pouce 
cat  encore  un  peu  opposé.  Toute  la  situation  de  la  main  rappelle  la  position  de  celle  du 
•hendiant  sollicitant  l’aumône.  Le  bras  droit  est  libre  (il  n'y  apasde’positionfixée).  La 
Cuisse  gauche  est  en  abduction,  un  peu  en  flexion,  la  jambe  aussi,  le  pied  est  en  exten- 
aion  ;  il  est  tourné  en  dedans  ;  position  du  pes  equino-valgus.  La  cuisse  gauche  est  un 
Peu  en  adduction  et  rotation  interne.  Les  deux  gros  orteils  ont  une  tendance  à  l’ex- 
••ension,  surtout  le  droit,  où  il  s’ajoute  à  l’extension  de  l’hallux  le  signe  d’éventail. 

La  tête  est  un  peu  fléchie  sur  l’épaule  gauche  et  tournée  à  gauche,  la  bouche  est 
ôemi-ouverte.  Une  telle  position  du  tronc  et  de  tous  les  membres,  excepté  le  membre 
Supérieur  droit,  est  conservée  tout  le  temps  ;  si  on  change  cette  position  elle  se  resti- 
aussitôt  ;  ce  n’est  que  le  bras  droit  qui  est  libre  ;  c’est  avec  lui  qu’elle  fait  des 
*houvements,  elle  le  met  sous  la  tête,  elle  se  détend  des  mouches,  etc. 

h)  Slalion  debout.  —  La  malade  se  tient  sur  la  jambe  droite  ;  la  gauche  est  tournée 
Ch  dedans,  le  pied  est  en  extension  et  s’appuie  sur  le  plancher  par  le  bord  externe  et  les 
Petits  orteils  (IV,  V).  Le  talon  est  soulevé  et  regarde  en  dehors.  Après  des  ordres 
*'ôpétés  la  fille  met  le  pied  presque  en  position  normale,  mais  elle  n’y  réussit  que  pour 
'*h  instant. 
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c)  La  marche.  —  Dès  lo  premier  pas  le  pied  gauche  se  tourne  encore  plus  en  dedans 
et  se  met  sur  la  pointe.  La  malade  ne  se  déplace  qu’à  l’aide  du  pied  droit,  en  traînant 
la  jambe  gauche  qui,  conservant  la  rotation  en  dedans,  se  met  de  plus  en  abduction. 
Gomme  la  malade  se  tient  seulementsurlajambedroite.ellesedéplace  sans  la  lever,  mais 
en  la  glissant  sur  le  plancher  ;  à  proprement  parler  la  petite  1111e  ne  marche  pas,  mais  elle 
saute  sur  une  jambe.  L’abduction  de  la  cuisse  gauche  augmente  toujours,  et  quelques 
pas  laits,  la  malade  est  obligée  de  s’arrêter  pour  corriger  activement  cette  position, 
mais  après  quelques  pas  encore,  cela  se  répète  de  nouveau.  Le  bras  gaucho  reste  pen- 
ilant  la  marche  appliqué  sur  lo  tronc  et  demi-fléchi  au  coude,  le  bras  droit  est  libre,  mais 
ne  produit  aucun  mouvement  Syncinétique.  La  malade  tombe  souvent  et  plusieurs 
ois  elle  s’est  fait  mal.  Avant  le  départ  on  remarque  toujours  une  période  latente 
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d’une  durée  variable,  mais  pas  moindre  de  20-30  secondes,  où  la  malade  paraît  mobi¬ 
liser  ses  forces.  Le  mouvement  commencé  n(!  se  produit  que  dans  la  même  direction, 
souvent  le  mouvement  s’accélère  jusqu’à  ce  que  la  malade  tombe  ou  rencontre 
•juclque  obstacle.  Au  détour,  la  malade  s’arrête  et  tourne  lentement  ;  après  une  nou¬ 
velle  période  latente  le  mouvement  s’effectue  dans  une  autre  direction.  La  course 
est  souvent  meilleure  que  la  marche,  mais  pour  courir  la  malade  se  sert  d’une  nouvelle 
syncinésie  intéressante  ;  elle  pousse  un  cri,  rappelant  le  sifflet  d’une  locomotive  et 
court  ainsi.  Pour  pousser  un  t(!l  cri  elle  doit  d’abord  lever  le  bras,  comme  nous  l’avons 
déjà  décrit.  La  pelilc  fille  ne.  peut  pas  courir  sans  crier.  Pendant  la  course,  la  jambe 
gaucho  reste  un  peu  en  rotation  et  abiiuction,  mais  ce  n’est  pas  aussi  visible  que  dans  la 
marche  et  cela  n’augmente  pas  au  cours  du  mouvement.  Parfois  la  malade  peut  se 
mouvoir  latérahiment  a  droibi  ainsi  qu’à  gaucho  ;  elle  peut  faire  même  quelques  p®® 
on  arrière,  mais  dans  la  plupart  des  cas  elle  perd  l’équilibre  et  tombe  en  arrière- 
La  malade  peut  avancer  a  quatre  patios,  en  gardant  l’entrecroisement  progressif 
(phénomène  de  Minor). 

Les  moiwcmcnls  arli/s  complexes  («  GemeinschaftsBewegungen  »dc  Munk)  sont  très 
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ralentis  et  ramenés  ù  leurs  composants  élémentaires.  C’est  ainsi  que  si  la  malade 
veut  so  mettre  au  lit  elle  le  fait  (toujours  stéréotypement)  par  étapes  :  elle  com- 
naencc  par  s’appuyer  des  mains  sur  le  lit,  puis  elle  fléchit  le  genou  droit'  et  le 
niet  au  bord  du  lit,  ensuite  elle  met  de  la  même  manière  le  genou  gauche  et  reste 
longtemps  dans  une  telle  position  ;  elle  s’adapte  de  la  main  à  l’oreiller  ;  à  ce  moment 
olle  se  cogne  parfois  la  tête  à  la  table  de  nuit  à  côté  du  lit  ;  si  cela  n’arrive  pas, 
olle  tombe  sur  le  flanc  gauche  et  reste  de  nouveau  dans  celte  position,  puis  elle  se 
retourne  en  qtielques  étapes  sur  le  dos  mais  ne  met  pas  encore  la  tête  sur  le  coussin  ; 
ee  dernier  mouvement  finit  toute  la  scène.  Toute  cette  procédure  fatigue  beaucoup 
'a  malade  qui  tend  à  éviter  do  se  coucher  elle-même,  et  elle  demande  souvent  aux 
Voisins  de  la  mettre  au  lit.PiMir  arriveraulit  voisin  il  lui  est  nécessaire  de  faire  plusieurs 
êétours  ;  c’est  pourquoi  la  malade  préfère  souvent  ramper  sous  son  lit  dans  la 


Fig  .3.  Fig.  4. 

'■•rection  droite.  A  la  mastication  on  est  frappé  de  voir  le  ralentissement  extrême  et 
'a  simplification  du  mouvement  ;  la  malade  ne  tait  qu’ouvrir  et  fermer  la  bouche  ;  les 
liouvemonts  latéraux  des  arcades,  les  mouvements  delà  langue,  des  lèvres,  etc.,  sont 
Extrêmement  atténués. 

Les  mouvements  actifs  élémentaires.  —  L’amplitude  dos  mouvements  actifs  de  la 
*■^16  et  des  membres  droits  n’est  pas  limitée.  Pour  le  brasgauche,  sont  limités  :  l’éléva- 
*•*00  de  l’épaule,  l’extension  du  coude,  l’extension  et  l’écartement  des  doigts.  Pour  la 
iohlbe  gauche  est  limitéel’cxtcnsion  de  la  jambeetsonttout.ètaitabolisles  mouvements 
.  '*h  pied  et  des  orteils.  Tous  les  mouvements  se  produisent  lentement  et  par  secousses. 
^8  force  des  membres  gauches  est  trè^  affaiblie,  surtout  la  force  active,  moins  la 
*Orce  passive  de  résistance.  La  force  active  est  moindre  que  la  résistance  aussi  aux 
***embres  droits. 

Les  mouvements  passifs  sont  possibles  partout  en  pleine  amplitude  ;  il  n’y  a  pas 
'*6  contractures  vraies.  Cependant  les  mouvements  passifs  sont  très  empêchés  à  cause 
'le  la  rigidité  surtout  des  membres  gauches. 

Tonus.  —  Hypertonie  dans  toutes  les  articulations  ;  rigidité  très  marquée  dans  les 
'iiUsclcs  postérieurs  du  cou  ;  aux  membres  elle  est  maximale  au  bras  gauche,  minimale 
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au  bras  droit.  Rigidité  du  tronc  et  de.s  parois  abdominales.  La  rigidité  est  en  géné¬ 
ral  d’intensité  assez  constante  pendant  tout  le  temps  du  mouvement  passif  et  égale  aux 
agonistes  et  antagonistes  malgré  la  pose  caractéristique.  La  rigidité  est  si  grande  que  si 
l’on  pose  la  fillette  sur  deux  chaises,  de  façon  qu’ellos’appuiesur  une  d’elles  parla  nuque 
et  sur  l’autre  par  les  pieds  et  les  jambes  (jusqu’à  demi),  elle  reste  couchée  librement 
dans  l’air  en  légère  suspension.  Le  tonus  plastique  des  muscles  est  exagéré  ;  malgré  le 
développement  très  faible  de  la  lillette,  beaucoup  des  muscles  sont  bien  marqués 
et  sont  durs  à  la  palpation. 

Il  n’y  a  pas  d’atrophies,  excepté  un  petit  amaigrissement  diffus  des  membres  gauches 
en  comparaison  avec  les  droits  (environ  1  /2  cm.). 

Hypercinésies.  —  Il  existe  un  petit  tremblement  rapide  de  la  langue  et  un  tremble¬ 
ment  assez  variable  dans  plusieurs  muscles  des  deux  côtés.  Il  y  a  souvent  un  effet 
moteur  visible,  parfois  on  ne  peut  remarquer  que  des  ondulations  myokimiques, 
parfois  c’est  par  la  palpation  qu’on  perçoit  une  vibration  légère.  Les  mouvements 
actifs  atténuent  habituellement  le  tremblement  dans  l’articulation  où  le  mouvement 
se  produit  et  l’augmentent  dans  les  autres  articulations. 

Hors  du  tremblement  on  remarque  parfois  encore  des  flexions  et  des  extensions 
rapides  et  légères  des  petits  orteils  des  deux’cotés.  Ces  mouvements  particuliers  du 
type  choréiforme  ne  sont  ni  rythmiques  ni  synchroniques. 

t.orsque  la  petite  fille  est  assise  au  bord  du  lit  les  jambes  pendantes,  sa  jambe 
droite  effectue  un  mouvement  lent  et  tonique  d’çxtension,  d’une  amplitude  assez  li¬ 
mitée,  puis  elle  tombe  très  vite  au-dessous  ;  après  un  instant  l’extension  lento  commence 
de  nouveau,  etc.  Ce  mouvement  est  rythmique  et  se  produit  toujours  dans  lu  môme 
direction. 

On  remarque  des  mouvements  analogues  aussi  dans  les  orteils  droits  :  le  grand 
orteil  se  lève,  les  autres  se  fléchissent  et  s’écartent  en  éventail  ;  ces  mouvements 
sont  très  lents,  toniques  et  rythmiques.  Ayant  atteint  l’amplitude  maximale 
les  orteils  reviennent  très  vite,  comme  s’ils  étaient  complètement  passifs,  en  position 
du  début  ;  [)uis  le  jeu  recommence  ;  sur  le  fond  de  cette  grande  vague  .se  produisent 
encore  dos  mouvements  complémentaires  des  orteils,  d’un  caractère  vibratoire  ;  ils 
sont  courts  et  rapides,  non  rythmiques  et  non  constants.  L’irritation  de  la  peau  de 
la  plante  exagère  la  grande  onde  décrite,  de  sorte  qu’il  se  produit  quelque  chose  do 
pareil  au  signe  de  Babinski. 

Il  n’y  a  pas  de  phénomènes  ataxiques. 

Les  réfleres.  —  Il  est  difficile  de  rechercher  les  réflexes  tendineux  du  bras  gauche 
à  cause  do  la  rigidité  extrême.  Les  autres  réflexes  sont  vifs.  Quand  on  recherche  les 
réflexes  (surtout  le  réflexe  patellaire  droit), on  est  frappé  par  lourmodification  tonique 
tout  à  fait  particulière.  Il  se  produit  non  le  mouvement  entier  mais  seulement  une 
partie  du  mouvement;  mais  la  jambe  reste  en  extension,  et  ce  n’est  qu’après  quelques 
instants  qu’elle  tombe.  Si  on  percute  plusieurs  fois,  une  fois  après  l’autre,  l’ampl*' 
tude  do  l’extension  devient  à  chaque  coup  plus  grande  jusqu’à  ce  que  la  jambe  se 
soit  tout  à  fait  étendue.  L’étude  des  autres  réflexes  donne  le  môme  phénomène, 
mais  moins  distinct. 

Los  réflexes  abdominaux  sont  vifs.  L’irrftation  plantaire  du  côté  droit  exagère 
—  comme  nous  l’avons  déjà  décrit  —  l’hypercinésie  spontanée,  ainsi  qu’on  obtient 
le  mouvement  de  Babinski.  Les  autres  méthodes  (d’Oppenheim,  de  Gordon,  d® 
Mendel-Bechtereff  ne  produisent  aucun  effet.  L’irritation  do  la  plante  gauche  pr®' 
duit  une  extension  légère  et  rapide  du  grand  orteil  et  une  abduction  lente  et  toniqb® 
du  V®  orteil  (le  réflexe  de  Poussep).  Les  réflexes  de  posture  (Poix  et  Thévenard) 
sont  très  exagérés  dans  plusieurs  muscles,  surtout  dans  les  deux  tibiaux  aptérieurs, 
dans  les  fléchisseurs  de  la  jambe.  La  réaction  des  antagonistes  est  exagérée. 

La  sensibilité  pour  tous  les  modes  est  conservée  partout.  Il  n’y  a  pas  do  douleurs. 
Les  organes  uro-génitaux  sont  en  ordre.  La  quantité  de  l’urine,  1300-1400  par  jour, 
e  poids  spécifique  est  1013-1014,  il  n’y  a  pas  de  sucre,  ni  d’albumine.  On  remarque 
une  salivation  exagérée.  La  figure  n’est  pas  graisseuse.  La  sudation  est  un  pe® 
exagérée.  11  existe  un  dermographisme  rouge. 
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Examen  éleclrologique.  —  A  l’excitation  du  nerf  péronier  droit  par  des  courants 
de  force  moyenne  on  décèle  des  modifications  constantes  :  l»  le  courant  faradique 
produit  une  contraction  pareille  à  celle  qu’on  voit  è  la  recherche  des  réflexes  ;  contrac¬ 
tion  non  maximale,  persistante  et  tombant  lentement  après  la  cessation  du  courant  ; 
si  on  irrite  plusieurs  lois,  l’une  après  l’autre,  le  relâchement  n’a  pas  le  temps  de  se 
produire  et  la  contraction  augmente  jusqu’au  maximum  ;  2»  le  courant  galvanique 
produit  une  contraction  tonique  à  la  fermeture,  qui  augmente  lentement  pendant 
le  passage  du  courant.  Des  phénomènes  analogues  résultent  de  l’irritation  du  nerf 
fadial  droit.  On  n’obtient  pas  quelque  chose  de  pareil  à  l’excitation  des  nerfs  tibial, 
binaire  et  médian  du  côté  droit,  ainsi  que  des  nerfs  des  membres  gauches.  A  l’irri¬ 
tation  des  muscles,  il  se  produit  parfois  une  contraction  paradoxale  ;  c’est  par  exemple 
an  irritant  la  surface  antérieure  de  la  cuisse  qu’on  obtient  une  contraction,  non  des 
axtenseurs  mais  des  fléchisseurs  delà  jambe,  d’un  caractère  aussi  lent  et  tonique  (réac¬ 
tion  électrique  des  antagonistes).  Cependant  ces  phénomènes  ne  sont  pas  constants 
at  on  ne  les  obtient  que  dans  certains  groupes  musculaires  ;  c’est  ainsi  qu’à  l’irrita¬ 
tion  du  triceps  —  où  une  réaction  pareille  a  été  décrite  par  Neri  —  on  obtient  une 
‘fèaetion  normale. 

La  réaction  de  Bordet-Wassermann  au  sang  a  donné  -f 

Les  réactions  pharmaco-dynamiques.  —  A  l’injection  de  pilocarpine  (0,01)  on  n’a 
aien  obtenu  de  particulier,  excepté  l’apparition  d’un  faible  réflexe  oculo-cardiaquc 
(ralentissement  de  4  à  6  par  1’)  et  un  rougissement  léger  de  la  face. 

A  l’injection  de  scopolamine  (0,00005  -t-  0,00005  Scopol.  hydrobromici)  on  a 
obtenu  des  effets  suivants  :  20’  après  la  prbmière  injection  on  a  remarqué  une  dimi¬ 
nution  considérable  de  la  rigidité  de  tous  les  membres,  une  atténuation  des  réflexes 
•io  posture  (surtout  du  côté  droit).  Les  réflexes  tendineux  sont  devenus  beaucoup 
plus  vifs  ;  leur  caractère  tonique  est  moins  marqué,  mais  il  n’est  pas  disparu  entiè¬ 
rement.  Après  une  heure,  on  fait  la  2®  injection  :  le  relâchement  des  muscles 
est  encore  plus  marqué  ;  la  marche  est  plus  libre,  tous  les  mouvements  sont  plus  faciles. 
Environ  3  heures  après  l’injection  la  réaction  commence  à  faiblir,  et  l’état  antécédent 
ee  reconstitue.  Les  réactions  électriques  n’ont  pas  changé  après  l’injection. 

Examen  du  liquide  céphalo-rachidien',  le  liquide  s’écoule  goutte  à  goutte;  la  pression 
b'est  pas  augmentée.  Le  liquide  est  limpide,  incolore  ;  on  trouve  1-2  cellules  par  cc., 
®>15  %  d’albumine.  Pandy  et  Nonne-Apelt  I  Ph.  sont  négatifs.  La  réaction  de  Bordet- 
^asserman  est  absolument  négative,  même  avec  1,0  cc.  Les  réactions  colloïdales 
(Lange  et  avec  le  mastic)  sont  négatives. 

La  malade  se  trouve  à  la  Clinique  depuis  5  mois  ;  pendant  ce  temps  son  état  n’a 
Pas  changé  essentiellement.  On  a  lait  30  frictions  de  Hg  sans  aucun  effet  ;  au  con- 
'■faire,  après  ce  traitement  la  malade  est  devenue  plus  pâle,  plus  maigre  et  plus  faible 
®Ucore.  A  présent  elle  reçoit  des  injections  de  scopolamine  à  0,00005  par  jour. 

En  résumé  nous  voyons  que  toutes  les  fonctions  sensitives  restant  intactes 
malade  présente  une  débilité  légère  et  une  série  de  désordres  moteurs 
p^ractéristiques  des  affections  des  systèmes  extrapyramidaux.  La  plupart 
ces  troubles  ont  été  plusieurs  fois  décrits  dans  la  littérature  de  ces  der¬ 
rières  années.  A  cette  série  appartiennent  :  la  pauvreté  des  mouvements  vo- 
'Phtaires,  mimiques  et  syncinétiques  («  Bewegungsarmut  »  de  Kleist  et  de 
^trümpell,  «  Oligokinésie  »  de  Goldfl^m)  ;  puis  la  lenteur  extrême  des  mouve- 
rients,  la  décomposition  des  mouvements  complexes  en  leurs  actes  élémen- 
^^res  ;  le  désordre  de  la  succession  des  mouvements  dans  le  temps  («  postor- 
'^ihation  »  de  Hebenel)  ;  les  poses  stéréotypiques  au  repos  et  dans  les  mouve- 
rifints  ;  l’embarras  caractéristique  de  la  marche  :  période  latente,  impossibilité 
changer  une  direction  prise,  tachybasie  ;  le  trouble  caractéristique  de  la 
Prrole,  devenue  explosive,  inintelligible  et  brusque  ;  l’absence  de  l’into- 


570 


L.  TClIIMNOh'F  HT  N.  TOULAIiVA 


nation  («  perte  de  la  chanson  du  langage  »  de  Brissaud)  ;  la  parésie  extra- 
])yramidale  du  côté  gauche  ;  la  rigidité  particulière,  égale  aux  agonistes 
(d  antagonistes,  égale  pendant  lout  le  temps  du  mouvement  passif,  em¬ 
brassant  le  cou  et  le  tronc,  accompagnée  du  renforcement  du  tonus  plas¬ 
tique  et  des  réflexes  de  posture,  s’atténuant  i)ar  l’action  de  la  scopola- 
mine  ;  les  hypercinésies  multiples;  tremblem(!nts,  mouvements  athétosi- 
forrnes  et  choréiformes  ;  bradycinésies,  répétant  celles  qui  ont  été  décri¬ 
tes  d’abord  par  Lévi  ;  le  trouble  des  mouvements  associés  des  yeux  ; 
j)cl.its  symptômes  comme  les  réflexes  de  Zylberblast-Zand  et  de  Poussep  et 
une  foule  d’autres  symptômes,  rencontrés  séparément  chez  de  multiples 
parkinsoniens  mais  ne  s’accumulant  sernblc-t-il  jamais  en  pareil  nombre  et 
de  façon  si  brillante.  Cependant  à  côté  de  ces  symptômes  banaux  notre 
malade  présente  aussi  des  symptômes  beaucoup  plus  rares,  et  tels  que 
nous  n’en  n’avons  pas  rencontré  dans  la  littérature. 

Au  nombre  des  symj)tômes  assez  rares  appartiennent  :  1“  les  modifica¬ 
tions  particulières  de  la  conl,ra(;tilité  électrique  ;  2°  les  modifications  des 
réflexes  tendineux  ;  l’épilepsie  et  l’apra.xic  du  regard.  Au  nombre  des 
particularités  tout  à  fait  individuelles  appartiennent  à  notre  avis  :  1°  la 
syncânésie  rythmique  du  membre  supérieur  au  cours  de  la  parole  et  2°  le 
cri  syncinétique  au  début  delà  course.  Examinons  ces  symptômes  de  façon 
un  peu  plus  détaillée. 

La  présence  d’une  réaction  myotonique  («  tonische  Nachdauerder  Kon- 
traction»)  a  été  déjà  plusieurs  fois  notée  par  les  auteurs  dans  différentes 
maladies  extrapyramidales  surtout  d’ordre  pallidal.  C’estainsiqueBabon- 
neix  et  Pcignaux(l)  l’avaient  vue  dans  un  cas  de  parkinsonisme  encéphali- 
tique  ;  ils  citent  aussi  les  observations  de  Kleist,  de  Lhermitte,  de  Soder- 
berg,  de  Thomalla.  Soderberg  (2)  avait  vu  dans  la  maladie  de  Wilson  et 
dans  la  pseudo-sclérose  une  réaction,  qu’il  appelle  «  myodystonique  »  et 
qui  est  à  son  avis  tout  à  fait  caractéristique  pour  ces  maladies.  On  note 
çà  et  là,  dans  divers  muscles,  un  phénomène  tel  que  la  contraction 
faradique  du  muscle  reste  comme  toujours  rapide,  mais  à  l’enlèvement 
de  l’électrode  active,  le  relâchement  se  produit  très  lentement  et  s’inter¬ 
rompt  de  courtes  contractions  complémentaires.  Cette  réaction  peut 
être  obtenue  non  seulement  du  muscle,  mais  aussi  du  nerf,  et  non  seu¬ 
lement  par  le  courant  faradicjue,  mais  —  paraît-il  —  par  le  courant  galva' 
nique.  Neri  (3)  a  démontré  dans  des  cas  de  parkinsonisme,  parfois  très 
abortifs  :  1“  une  réaction  myotonique  ;  2°  des  ondulations  rythmiques  se 
propageant  parfois  aux  muscles  lointains(une  sorte  de«  danse  musculaire  »)  ! 
d’ailleurs  ce  dernier  phénomène  a  été  décrit  jadis  sous  le  nom  «  d’on¬ 
dulation  d’Erb  »  (4)  ;  3°  une  irritation  dilîuse  qui  amène  à  une  réaction 


(!)  Babonnicix et  PeiGNAux.  Synilrome  pallidal poslcncéphaliüque.  Hev.  Neur., 
n»  4,  401-400.  I  1  F  1 

^  .SouminHiiG.  Sur  la  réaction  rnyodostonique,  cit.  liev.  Neur.,  1923,  t.  n‘>2,  pp.  138' 

3)  Nkri.  Signes  obj(!ctifs  do  la  phase  prodromique  de  la  maladie  do  Parkinson, 
ymr.,  t.  n»  2,  n»  0,  pp.  540-540. 

(4)  V.  in  Tohy  (îohn.  lileclrodiagnoslik  iind  lilecirol  liera  pie. 
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paradoxale  ;  surtout  l’irritation  faradique  du  point  inférieur  du  triceps 
produit  souvent  non  l’extension  de  l’avant-bras,  mais  la  flexion  para¬ 
doxale  de  l’avant-bras,  de  la  main  et  des  doigts.  Ce  dernier  phénomène 
très  démonstratif  et  simple  à  rechercher  est  selon  l’auteur  d’une  valeur 
pratique  pour  le  diagnostique  des  formes  frustes  ;  il  a  été  trouvé  positif 
dans  tous  ou  presque  tous  les  cas  de  Parkinson  classiques  ou  post-encépha- 
litiques,  étudiés  par  Neri  dans  le  service  de  Souques.  Or  nous  n’avons  pas 
trouvé  ce  phénomène  dans  quelques  cas  de  parkinsonisme  qui  se  trouvent 
actuellement  dans  notre  clinique.  Il  est  parfois  nécessaire  d’examiner  en 
détail  plusieurs  muscles  pour  en  trouver  quelques-uns  qui  présentent  une 
V  modification  de  cette  sorte.  Dans  le  cas  actuel  il  est  intéressant  que  les  deux 
phénomènes  :  la  persévération  tonique  et  la  réaction  électrique  des  anta¬ 
gonistes  se  trouvaient  du  côté  moins  rigide  et  plus  hypercinétique  ;  aussi 
on  a  trouvé  la  persévération  en  excitant  le  nerf  et  non  le  muscle  («  réac¬ 
tion  neurotonique  »  comme  dans  les  cas  anciens  de  Remak  et  de  Marina). 
Mais  ce  qui  est  le  plus  intéressant  —  et  qui  distingue  à  notre  avis  cette 
réaction  de  la  vraie  réaction  myotonique  —  c’est  que  la  contraction  après 
One  seule  excitation  n’est  pas  complète,  et  qu’elle  augmente  après  une 
série  d’excitations  en  échelle  à  cause  de  la  lenteur  du  relâchement.  Cette 
forme  particulière  de  la  contraction — l’augmentation  enéchellea  été  trou¬ 
vée  ■ —  comme  nous  l’avons  déjà  vu  à  l’examen  des  réflexes  tendineux  ;  il 
®st  assez  probable  qu’une  cause  commune  produit  les  deux  phénomènes  ; 
o’est  une  modification  particulière  du  tonus  musculaire. 

Quànt  aux  modifications  des  réflexes  tendineux,  on  admet  ordinairement 
*106  les  affections  extrapyramidales  n’ont  pas  d’influence  sur  la  hauteur  du 
•■éflexe.  Or  il  existe  des  indications,  fort  rares  d’ailleurs,  sur  la  lenteur  de 
^eur  production  à  cause  de  la  persévération  tonique  (Foerster)  (1)  et 
^'augmentation  de  leur  tonicité  (Calligaris)  (2).  On  a  vu  «  le  réflexe  en 
échelle  »  comme  dans  notre  cas  dans  la  chorée.  Un  réflexe  analogue.a  été 
f'Vouvé  par  Magalhaes  Lemos  (3)  dans  un  cas  d’encéphalite  prolongée, 
publié  quand  notre  article  était  déjà  prêt  et  présentant  ainsi  en  d’autres 
Points  une  coïncidence  remarquable  avec  notre  cas.  Il  nous  paraît  que  ces 
Particularités  de  la  forme  du  réflexe  tendineux  sont  encore  peu  étudiées, 
qu’elles  méritent  d’être  recherchées  dans  beaucoup  de  cas  d’affections 
*xtra-pyramidales.  Le  phénomène  ne  paraît  pas  être  si  rare  qù’on  le  pré- 
Wd  ;  nous  l’avons  trouvé  dans  d’autres  cas;  il  est  vrai  qu’alors  il  n’était 
pas  si  évident  qu’ici. 

Les  troubles  de  l’appareil  oculo-moteur  sont  aussi  très  particuliers  dans 
'^atre  cas.  Il  est  assez  caractéristique  pour  les  cas  post-encéphalitiques  que 
troubles  affectent  non  des  mouvements  des  muscles  séparés  mais  des 
Coordinations  des  mouvements,  formant  des  fonctions  entières.  Maisàpro- 


O.  Foerster.  Ziir  analyse  und  Pathophysiolosic  der  sLriarcn  Bcwegungstrorunt- 
*  Ji'  Zeilschr.  f.  d.  gcs.  Neurol,  und  Psijch.,  Bd,  73,  1921. 

f  y)  Git.  par  Filimobofp.  Bas  extrapyramidale  motorische  System  u.  s.  w.  Zeislchr. 
'•  “'Ses.  New.  und  Psgch.,  Bd  88,  s.  120,  1924. 

Magalhaes  Lemos.  Claudication  intermittente,  etc.  Rev.  New.,  t.  II,  n"  5,  1924; 
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prement  parler  notre  malade  ne  présente  pas  de  véritable  parésie  du  regard  ; 
elle  suit  très  bien  les  mouvements  d’un  objet,  placé  devant  ses  yeux,  dans 
toutes  les  directions  ;  cependant  un  simple  ordre  de  regarder  de  côté  (sur¬ 
tout  à  droite  et  en  haut)  souvent  —  mais  pas  toujours  —  ne  peut  être  exé¬ 
cuté.  Il  nous  paraît  qu’ici  il  n’y  a  pas  de  parésie  mais  plutôt  un  genre  d’a- 
praxie  très  strictement  localisée.  La  possibilité  d’un  tel  trouble,  d’ori¬ 
gine  corticale  ou  subcorticale,  est  notée,  bien  qu’en  quelques  mots,  dans 
le  très  connu  Manuel  de  Neurologie  oculaire  de  Lapersonne  et  Can- 
tonnet  (1).  Dans  une  nouvelle  revue  des  troubles  oculaires  dans  l’encépha¬ 
lite,  A.  Bielschowski  (2)  attire  l’attentionsur  lagrande  fréquence  des  parésies 
du  regard  chez  les  encéphalitiques,  mais  il  ne  mentionne  pas  de  phéno¬ 
mènes  apraxiques.  Or  ce  trouble  ne  nous  paraît  pas  être  unique  :  nous 
l’avons  noté  avec  M.  le  prof.  W.  W.  Kramer  chez  un  autre  malade  striaire 
se  trouvant  actuellement  dans  la  clinique.  Il  est  possible  qu’à  un  examen 
plus  minutieux  on  le  trouvera  souvent  dans  les  affections  des  systèmes 
extra  pyramidaux.  Quant  à  la  genèse  de  ce  phénomène  singulier,  il  nous 
paraît  possible  qu’il  dépende  d’une  affection  des  voies  unissant  les  centres 
corticaux  du  regard  avec  les  centres  coordinateurs  du  mésencéphale.  Il  est 
connu  qu’il  existe  plusieurs  centres  du  regard  dans  l’écorce,  au  moins 
deux  :  l’un  postérieur  qui  correspond  à  l’écorce  visuelle  du  lobe  occipital, 
l’autre  antérieur  placé  ordinairement  au  pied  de  F®  et  au  pli  courbe. 
Mott  et  Schaeffer  (cités  par  Lapersonne)  (3)  ont  montré  que  l’excitation 
du  centre  antérieur  produit  dans  sa  partie  moyenne  la  latéralité  des  globes, 
dans  sa  partie  supérieure  la  latéralité  avec  abaissement,  et  dans  sa 
partie  inférieure  la  latéralité  avec  élévation.  C’est  donc  cette  partie  du 
centre  antérieur  —  ou,  ce  qui  est  plus  probable,  la  voie  efférente  de 
cette  partie,  qui  paraît  être  lésée  dans  notre  cas.  tandis  que  la  voie  du  centre 
postérieur  est  restée  intacte. 

Encore  plus  intéressant  est  un  autre  phénomène  noté  chez  notre  petite 
malade  et  qu’on  pourrait,  parallèlement  à  l’apraxie  mentionnée  du  regard, 
comprendre  comme  épilepsie  du  regard.  Eneffet,  nous  avons  à  faire  àun  véri¬ 
table  accès  épileptique  avec  une  phase  tonique,  puis  clonique  et  des  phéno¬ 
mènes  concomitants  :  la  pâleur  et  un  certain  trouble  de  la  conscience. 
Spinglowa  (4)  a  vu  quelque  chose  de  pareil  dans  trois  cas  postencépha- 
litiques.  Dans  le  cas  décrit  par  Alajounine,  Lagrange  et  Périsson  (5),  ü  V 
avait  une  myoclonie  persistante  du  regard  en  bas  et  en  dedans  qui  s’est 
terminée,  après  quelques  mois,  par  une  paralysie  verticale  du  regard,  qu* 
les  auteurs  prétendent  être  un  phénomène  tonique.  Dans  le  cas  déjà  cité 
de  Magalhaes  Lemos  il  y  avait  des  crises  typiques  sous  forme  de  déviation 

(1)  De  Lapersonne  et  Cantonnet.  Manuel  de  Neurologie  oculaire,  2*’  édit.  Pan®, 
Masson,  1923,  p.  109. 

(2)  A.  Bielschowski.  Die  Augensymptome  bei  der  Encephaiitis  epidemica.  A'»"' 
Wochenschr.,  n®  3,  1925. 

(3)  De  Lapersonne,  l.  c.,  p.  34. 

(4)  Springlowa.  Augnenmuscleestorungen  bei  chronisch  epidem.  Encephabu  • 
Bef.  Z.  Blall.  f.  d.  g.  Neur.  und  Psych.,  XXXVHI,  H.  7,  1"  novembre  1924. 

(5)  Alajouanine,  Lagrange  et  Périsson.  Bev.  Neur.,  1924,  1,  t.  n“  1,  p.  78-81. 
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combinée  de  la  tête  et  des  yeux  ;  il  est  difficile  d’ailleurs  de  parler  dans  ce 
cas  d’une  déviation  conjuguée:  la  tête  et  les  yeux  étaient  tournés  à  gauche 
mais  la  tête  plus  en  bas,  les  yeux  en  haut  (v.  la  figure)  ;  ainsi  il  nous 
paraît  incompréhensible  pourquoi  l’auteur  dit  que  la  malade  regardait  sa 
jambe  spasmodique.  Dans  notre  cas  s’agit-il  d’un  phénomène  cortical  ou 
subcortical  ?  Cette  question  nous  amène  au  grand  problème  du  mécanisme 
de  l’accès  épileptique,  qu’on  discute  actuellement  de  nouveau  et  très  vive¬ 
ment. 

Il  est  connu  qu’on  distingue  actuellement  d’un  côté  la  tendance  ou  la 
faculté  de  réagir  par  des  crises  convulsives  que  Redlich  considère  comme 
un  mécanisme  réactif  cérébral  et  Fischer  même  comme  un  mécanisme  réac¬ 
tif  de  tout  l’organisme,  et  de  l’autre  côté  les  facteurs  irritants  qui  produi¬ 
sent  immédiatement  l’accès.  Les  formes  diverses  de  l’accès  convulsif, 
qu’il  soit  hystérique,  tétanique  ou  épileptiforme,  dépendent  toutes  d’une 
cause  commune,  la  constitution  convulsive,  mais  elles  ont  leur  origine  dans 
des  systèmes  cérébraux  différents.  En  particulier  à  l’accès  épileptiforme 
prennent  part  probablement  plusieurs  appareils  extrapyramidaux.  Les 
auteurs  anciens  :  Kussmaul,  Tenner,  Nothnagel  trouvaient  des  «  centres 
spasmodiques  »,  dans  le  tronc  cérébral  ;  puis  les  observations  cliniques  de 
Jackson  et  les  travaux  expérimentaux  de  Hitzig  et  de  Fritsch  ont  fondé 
la  théorie  corticale  de  l’épilepsie,  quia  dominé  jusqu’à  ces  années  dernières. 
Or,  en  ce  temps  aussi,  plusieurs  auteurs  considéraient  seulement  la  phase 
clonique  comme  d’origine  corticale  ;  ils  rapportaient  la  phase  tonique  aux 
Centres  subcorticaux.  Ziehen,  Binzwanger,  Fuchs,  Rothmann  et  d’autres 
Acceptaient  cette  théorie  mixte,  tandis  que  d’autres  comme  Unverricht, 
Luce,  Lewandowsky  acceptaient  une  théorie  purement  corticale.  Actuel¬ 
lement  on  croit  que  les  diverses  variantes  épileptiques  se  produisent  dans 
divers  systèmes.  Krisch(l)  accepte  la  contraction  tonique  généralisée 
Comme  un  état  d’irritation  des  systèmes  moteurs  du  tegmentum,  quand  les 
•■égulations  cérébelleuse,  corticale  et  strio-pallidale  des  systèmes  intéres¬ 
sés  se  dérangent  simultanément.  Quant  aux  formes  toniques  localisées 
et  celles  qui  s’écoulent  sans  perte  de  connaissance,  Krisch  a  une  tendance  de 
les  localiser  au  pallidum.  Fischer  et  Leyser  (2)  considèrent  les  spasmes 
épileptiformes,  comme  toutes  les  autres  hypercinésies,  non  comme  des  phé¬ 
nomènes  d’irritation,  mais  de  libération  de  certains  systèmes  de  l’influence 
Inhibitrice  et  régulatrice  des  autres  centres.  Quoi  qu’il  en  soit,  il  paraît 
l'î’ès  intéressant  que  dans  une  maladie  telle  que  la  nôtre,  avec  affection 
prépondérante  du  système  extrapyramidale,  on  trouve  des  accès  épilepti¬ 
formes  strictement  limités  (3). 


,dl)  Krisch.  Richtlinien  fur  eine  extrapyramidale  lokalisatitorische  Analyse  u.  s.  w. 
^onatche  f.  Psych.  Bd.  VI,  H.  4,  1924. 

,  Fischer  und  Leyser.  Die  zentralen  Anteile  der  Krampfmechanismen.  Monal- 
/.  Psych.  Bd.  VI,  H.  4,  1924. 

(3)  Cet  article  était  déjà  terminé  quand  nous  avons  reçu  les  journaux  contenant 
jAslques  publications  récentes  consacrées  à  ces  déviations  paroxystiques  :  l’article  de 
^àrinesco,  Radovici  et  Draganesco  (Rev.  Neur.,  t.  I,  n»  2,  1925),  l’article  de  Bing  et 
®«nwarts  (L’Encéphale,  n»  3,  1925),  la  communication  de  Stertz  (Zentralbl.  f.  d.  ges. 
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'J’oul  à  fait  individuelles  sont,. semble-t-il,  les  syncincsies  particulières  de 
notre  malade  :  la  manière  de  parler  en  battant  la  mesure  et  la  manière  de 
s’aider  au  cours  des  mouvements  complexes  en  criant.  Ces  syncinésies 
curieuses  sont  en  outre  plus  grotesques  que  plusieurs  autres  qu’on  trouve 
en  grande  quantité  dans  la  littérature  contemporaine.  C’est  par  exemple, 
dans  le  cas  de  Souques  et  Blamoutier  (1),  le  malade  qui  ne  pouvait  pro¬ 
noncer  aucun  mot  et  ne  pouvait  faire  en  général  aucun  mouvement  de  la 
mandibule,  des  lèvres,  de  la  langue  ou  du  larynx  en  restant  debout,  tandis 
(|u’il  parlait  très  bien  étant  couché.  Jarkowski  pourtant  a  démontré  aussi¬ 
tôt  qu’il  pouvait  parler  aussi  restant  debout,  si  on  lui  inclinait  la  tête  en 
arrière,  ün  a  noté  chez  plusieurs  malades  dilïérents  spasmes  de  la  face, 
(lu  cou  et  des  bras.  Ainsi  par  exemple  dans  le  cas, de  Crouzon,  Lévy  et 
Laurent  (2),  le  langage  ressemblait  probablement  beaucoup  au^langage  de 
notre  malade  i)ar  sa  monotonie,  sa  lenteur,  son  inintelligibilité,  son  ex- 
jjlosivité  ;  il  était  accompagné  toujours  de  contractions  des  muscles  péri- 
buccaux,  de  grimaces,  d’une  contraction  légère  du  peaucier.  Dans  un  cas 
de  Souques  et  Blamoutier  (3)  le  langage  et  l’écriture  avaient  tendance  à 
une  rapidité  croissante,  de  sorte  qu’après  les  premiers  mots  prononcés  encore 
distincts,  le  malade  commençait  à  parler  si  vite,  qu’on  ne  pouvait  plu® 
le  comprendre.  Il  apparaissait  simultanément  des  contractions  synciné- 
tiques  des  muscles  de  la  face  ;  le  front  se  couvrait  de  plis.  Dans  un  autre 
((as  des  mêmes  auteurs  (4)  il  y  avait  aussi  au  repos  un  certain  spasme  de 
la  musculature  faciale;  à  chaque  tentative  de  parler,  le  spasme  se  renforça^ 
l)rus(|uement  en  même  temps  que  le  visage  prenait  kaspect  du  rire  sardo¬ 
nique  ;  en  même  temps  se  produisait  une  contraction  du  biceps  et  du  long 
supinateur  gauches.  Cela  ressemble  déjà  beaucoup  à  notrecas  ;  pourtant  la 
difl'érence  existe  en  ce  qu’ici  il  ne  se  produit  que  le  renforcement  d’un 
spasme,  existant  déjà  avant,  tandis  que  dans  notre  cas  il  se  produit  un  mou¬ 
vement  d’un  membre  qui  n’est  presque  pas  hypertonique.  Un  cas  analogue 
a  été  décrit  par  de  Massary  et  Rachet  (5)  :  au  début  de  chaque  phrase  ü 
se  produit  une  série  entière  de  contractions  spasmodiques  des  lèvres,  de  la 
mâchoire  et  de  la  langue  ;  puis  le  spasme  s’atténue  subitement  et  le  ma' 
lade  jjrononce  vite  ce  qu’il  veut  dire  ;  à  la  question  suivante  la  même  scène 
se  reproduit.  En  même  temps  le  bras,  qui  est  au  repos  un  peu  tremblant, 
commence  à  trembler  beaucoup  plus  fort  ;  le  malade  se  crispe  et  se  débat 
pour  prononcer  une  parole.  C’est  aussi  ici  que  nous  voyons  seulement  1® 
renforcement  d’une  hypercinésie  déjà  existante.  Ce  cas  présente  déjà  u® 
])assage  aux  formes  plus  habituelles  des  bègues,  où  le  langage  est  souvent 
a(;compagné  d’une  série  de  syncinésies  convulsives.  Il  est  bien  probable 

Heur.  and.  Pitych.,  1®,'  avril  1925,  s.  427).  11  se  trouve  actuellement  dans  notre  Cliniia® 
(leu.x  autres  malades  parkinsoniens,  présentant  le  même  phénomène.  Evidemment  ® 
trouble  (itrange  doit  être  considéré  comme  un  symptôme  «  légitime  »  dans  la  série  d® 
ph(',n(, mènes  de  Ibincéphalite  prolongée. 

(I  )  SoupuKs  et  Hi.amouttieii.  Rev.  Neitr.,  t.  1,  n“2,  242,  1924. 

(2)  Chou/.on,  M‘>"  Lévy  et  Laurent.  Rev.  Neur.,  t.  I,  n»2,  p.  173,  1923. 

(3)  .Souques  et  Hlamoutier.  Rev.  Neur.,  t.  1,  n“  1,  p.  43,  1923. 

(4)  Souques  et  Hlamoutier.  Rev.  Neur.,  t.  1,  n»  6,  p.  739,  1923. 

(5)  De  Massary  et  Racket.  Rev.  Neur.,  t.  II,  n®  6,  p.  432,  1923. 
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que  plusieurs  de  ces  bègues  présentent  des  troubles  fonctionnels  de  l’appa¬ 
reil  strio-pallidal  comme  les  malades  mentionnés  plus  haut  présentent 
des  lésions  organiques  des  mêmes  systèmes  (1).  Il  est  intéressant  que  la 
plupart  des  cas  décrits  ont  une  localisation  plus  ou  moins  constante  des 
spasmes  syncinétiques  :  les  muscles  de  la  face  (surtout  périorbitaires  et 
péribuccaux),  la  langue,  la  mâchoire  inférieure,  le  cou,  enfin  les  membres 
supérieurs.  Cela  dépend  peut-être  de  la  somatotopique  du  striatum  qui  est 
considérée  actuellement  comme  presque  établie.  Rappelons  enfin  que  les  indi¬ 
vidus  normaux  accompagnent  le  langage  de  mimique  et  de  gestes  très  diffé¬ 
rents,  que  cette  tendance  à  gesticuler  est  propre  surtout  à  certaines  races  et 
nationalités  (du  Sud  et  de  l’Orient).  Chaque  personne  a  sa  propre  manière  de 
gesticuler,  comme  de  parler,  qui  est  tout  à  fait  individuelle  et  ne  se  répète 
chez  personne  d’autre.  Il  est  possible  que  ce  soit  la  cause  de  la  multipli¬ 
cité  infinie  des  syncinésies  pathologiques.  Nous  pouvons  nous  poser  enfin  la 
question  :  le  rythme  du  mouvement  syncinétique  du  bras  ne  vient-il  pas  à 
l’aide  de  la  parole  ?  Il  existe  des  observations  montrant  que  les  mouvements 
rythmiques  sont  plus  faciles  aux  parkinsoniens  que  les  autres  mouvements  ■ 
par  exemple  des  malades  marchent  mieux  où  môme  ils  peuvent  danser  sous 
la  musique.  Notre  cas  a  un  grand  intérêt  encore  par  ce  qu’il  présente  une 
véritable  expérience  de  la  nature  permettant  de  voir  que  le  ralentissement 
des  mouvements  de  la  malade  n’est  qu’un  phénomène  purement  moteur 
qui  ne  dépend  nullement  du  ralentissement  des  processus  psychiques;  il  y  a 
Une  bradycinésie  mais  aucune  bradyphrénie  (au  sens  de  Naville).  Quant  au 
cri  que  la  fillette  pousse  pendant  la  course  et  parfois  pendant  d’autres  mou¬ 
vements  complexes,  on  pourrait  rappeler  seulement  les  cris  et  les  chansons 
du  travail  comme  analogie  normale. 

Comment  faut-il  localiser  les  lésions  de  notre  malade  ?  Si  on  admet  que 
les  lésions  doivent  être  généralement  très  diffuses,  que  l’intelligence  est 
l'ont  de  même  considérablement  atteinte  (la  malade  est  retardée  dans  son 
développement  de  5  ans), qu’elle  a  des  crises  épileptiformes  localisées,  qui 
®ont  peut-être  d’une  part  d’origine  corticale,  qu’elle  a  des  états  d’absence 
et  des  automatismes  nocturnes  oubliés  le  matin,  on  peut  croire  avec 
Probabilité  qu’il  existe  quelques  lésions  corticales  dilïuses.  Cependant 
c  est  l’affection  des  systèmes  subcorticaux  qui  prédomine  ;  si  on  suit  les 
Schémas  admis. actuellement  il  faudrait  mettre  les  hypercinésies  de  notre 
^alade  (atétosiformes,  bradycinétiques)  et  les  syncinésies  au  compte  de 
1  affection  du  striatum  qui  met  en  liberté  les  synergies  pallidales  tandis  que 

rigidité  et  toutes  les  composantes  parkinsoniennes  seront  mises  au 
Compte  de  l’alîeetiou  du  pallidum  et  du  locus  niger.  On  peut  supposer 
'^ette  lésion  bilatérale  ;  il  est  vrai  que  l’affection  unilatérale  des  sys¬ 
tèmes  peut  donner  des  symptômes»des  deux  côtés  ;  mais  dans  notre  cas  les 
symptômes  sont  trop  multiples  et  trop  différents  pour  dépendre  d’une 
tèsion  unilatérale.  Enfin  la  prédominance  des  symptômes  du  côté  gauche 

(1)  Comp.  les  cas  anciens  de  II.  Meige  :  Rev.  Neur.,  t.  15,  XII,  15  décembre  1913.  cl 
iVeur.,  no  4,  p.  310,  1914. 
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fait  croire  que  l’hémisphère  droit  est  le  plus  atteint.  Les  variations  considéra¬ 
bles  du  tonus  de  la  malade,  de  son  état  général,  de  sa  motricité  pendant  le 
jour  et  surtout  pendant  la  nuit  (cinésie  paradoxale),  l’inversion  du  rythme 
normal  du  sommeil  et  de  la  veille  doivent  être  mises  au  compte  des  lésions 
si  fréquentes  dans  l’encéphalite,  c’est-à-dire  des  lésions  de  la  substance 
grise  centrale  autour  de  l’aqueduc  et  de  la  région  subthalamique. 

La  dernière  question  concerne  l’étiologie  de  notre  cas.  La  malade  présente 
quelques  signes  de  la  syphilis  héréditaire  :  ses  cheveux,  ses  dents,  sa  lym- 
phadénite,  sonnez,  son  otite, l’absence  du  réflexe  oculo-cardiaque,  enfin  la 
réaction  de  Bordet-Wassermann  faiblement  positive  dans  le  sang.  Mais  le 
traitement  spécifique  n’a  eu  aucun  succès.  D’autre  part,  l’anamnèse 
de  la  malade  et  tout  le  tableau  de  son  état  actuel,  plein  de  traits  caractéris¬ 
tiques  des  syndromes  de  l’encéphalite  prolongée,  ne  laissent  aucun  doute 
sur  la  nature  de  cette  maladie.  Quant  au  traitement,  il  ne  peut  être  que  pu¬ 
rement  symptomatique  ;  actuellement  la  malade  reçoit  chaque  jour  des 
injeetions  de  scopolamine,  ce  qui  rend  ses  mouvements  un  peu  plus  libres 
et  faciles. 
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Dons, 

Le  Secrétaire  général  a  reçu  de  M.  Soderbergh  (de  Gôteborg),  rap¬ 
porteur  à  la  VII®  réunion  neurologique  internationale,  une  lettre  accompa¬ 
gnant  l’envoi  de  la  deuxième  partie  de  son  rapport  et  se  terminant  ainsi  : 

«...  Enfin,  j’ai  encore  un  vœu.  La  neurologie  française  dont  je  suis  élève 
a,  en  effet,  déterminé  mon  orientation  scientifique.  Les  neurologistes  fran¬ 
çais  m’ont  toujours  traité  d’une  manière  extrêmement  aimable  et  plusieurs 
d’entre  eux  sont  mes  amis.  Mais  je  n’ai  jamais  eu  quelque  occasion  de  les 
remercier.  Me  permettez-vous  de  le  faire  maintenant  en  vous  adressant, 
pour  la  part  delà  Société  de  Neurologie,  un  chèque  de  5.000  francs  ci-inclus 
dont  vous  pouvez  disposer  comme  il  vous  plaira.  Ce  n’est  qu’un  modéste 
témoignage  de  ma  profonde  reconnaissance...  » 

La  Société  adressé  à  M.  Soderbergh  ses  plus  vifs  remerciements  pour 
son  généreux  don. 

La  Société  de  Neurologie  a  reçu  au  cours  d’une  de  ses  dernières  séances 
un  don  anonyme  de  500  francs  dont  la  destination  exacte  n’avait  été  spé¬ 
cifiée.  Le  don  a  été  fait  avec  le  libellé  suivant  : 

«  Don  d’un  anonyme  qui  prie  la  Société  de  Neurologie  de  vouloir  bien 
l’employer  au  mieux  de  ses  intérêts,  de  préférence,  s’il  est  possible,  pour 
faciliter  et  développer  ses  relations  avec  les  antres  Sociétés.  » 


Le  Professeur  Sicard  communique  à  la  Société  la  lettre  d’un  généreux 
anonyme  qui  s’exprime  ainsi  : 

«...  J’offre  une  somme  de  100.000  francs  (cent  mille  francs)  à  celui  ou 
ceux  qui  auront  trouvé  un  remède  améliorant  d’une  façon  sensible  et  du¬ 
rable  les  malades  atteints  de  sclérose  en  plaques.  Cette  offre  est  valable 
deux  années  à  dater  de  ce  jour. ..  » 

Le  donataire  ajoute  un  certain  nombre  de  précisions  concernant  cette 
donation  et,  en  particulier,  charge  le  Professeur  Sicard,  soit  seul,  soit 
adjoint  de  qui  il  vaudra,  de  déterminer  si  les  conditions  sont  remplies  et 
de  désigner  le  ou  les  ayants  droit. 

Le  Professeur  Sicard  met  ce  donii  la  disposition  de  la  Société  de  Neu¬ 
rologie.  La  Société  remercie  le  Professeur  Sicard,  et  accepte  le  principe 
de  ce  don  :  le  bureau  et  le  Professeur  Sicard  étudieront  les  modalités 
de  son  acceptation  et  de  son  utilisation. 

Correspondance. 

La  Société  d’Ophtalmologie  de  Paris  tiendra  cette  année,  comme  le® 
précédentes,  à  l’occasion  delà  Réunion  Neurologique  Internationale,  une 
séance  spéciale  consacrée  à  la  neuro-ophtalmologie. 
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Cette  séance  aura  lieu  le  lundi  31  mai  1926  à  9  heures  du  matin,  12,  rue 
de  Seine. 

Le  bureau  de  la  Société  d’Ophtalmologie  adresse  pour  cette  séance  une 
invitation  aux  membres  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris. 


Le  D''  Emilio  Fadrami,  président  de  l’Académie  des  sciences  médi¬ 
cales  et  naturelles  de  Ferrare  adresse  au  Secrétaire  Général  une  lettre 
lui  faisant  connaître  qu’au  cours  de  la  séance  de  cette  Académie  tenue  le 
28  octobre  1925,  M.  le  professeur  Boschi  a  prononcé,  à  l’occasion  du  cen¬ 
tenaire  de  Charcot,  l’éloge  du  maître  et  qu’à  cette  même  occasion,  le  26 
février  1926,  sur  la  proposition  de  M.  le  professeur  Boschi,  l’Académie 
de  Ferrare  a  nommé  membres  honoraires  : 

M.  le  Dr  Badinski. 

M.  le  professeur  Pierre  Marie. 

M .  le  Dr  Souques. 

M.  Henry  Meige. 

M.  Georges  Guillain. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


A  propos  de  l’évolution  d’une  tumeur  infundibulo-hypophysaire 
traitée  par  la  radiothérapie,  par  MM.  J.  A.  Sicard  et  J.  Hague- 
nau. 

Le  nombre  des  cas  de  tumeurs  de  la  région  hypophysaire  traités  par  la 
•■udiothérapie  est  en  réalité  restreint.  Aussi  nous  a-t-il  paru  intéressant  de 
t'apporter  avec  quelques  détails  cette  observation  qui  présente  certaines 
particularités  d’évolution. 

Mrae  A...,  sans  antécédents  familiaux  intéressants  (parents  et  frères,  sœurs 
portants),  est  née  en  1875. 

Robuste,  bien  constituée  (taille  de  lm.80,  poi<is85kg.), elle  sc  marie  en  1908.  Elle 
Présente  à  cette  date  une  fausse  couche  ;  puis  en  1910  et  1914  fait  2  grossesses  nor- 
P'ales.  En  1915  elle  est  atteinte  de  fièvre  typhoïde  grave.  En  1918  elle  contracte  un 
'•'ysipèlc  à  la  suite  d’une  intervention  sur  un  sinus  de  la  face.  En  octobre  1919,  on 
Pâte  quelques  crises  d’éclampsie  au  cours  d’un  .3®  accouchement. 

Elle  reste  fatiguée  depuis  cet  accouchement.  Alors,  apparaît  une  adénite  cervicale 
’^foito  qui  suppure  et  est  traitée  et  cicatrisée  pur  la  radiothérapie. 

En  octobre  1920,  sc  produit  une  crise  cumilialc  avec  chute,  convulsions  toniqueset 
'•oniques,  en  tout  semblables  aux  crises  d’éclampsie  puerpérale. 

partir  de  ce  moment  la  malade  se  plaint  iXc  céphalées  atroces  empêchant  le  sommeil. 
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provoquant  dos  plaintes,  dos  larnontations  ;  cdlo  no  so  Iov(!  (pi’avcc  dilTicuU6,  trô- 
buolic  dans  la  rue. 

Prise  de  sang  et  ponction  lombaire  ne  révèlent  aucun  symptôme  humoral  anormal. 

En  avril  1921  l’état  s’aggrave.  L’examen  oculaire  montre  une  acuité  visuelle  réduite 
(1/10)  et  un  œdème  papillaire  qui  fait  porter  le  diagnostic  de  «  tumeur  cérébrale 
sans  symptôme  de  localisation  ».  La  radiographie  crânienne  a  été  faite  à  cette  époque 
et  considérée  comme  normale.  Comme  vous  pouvez,  vous  en  rendre  compte  sur  ce 
cliché,  il  existait  déjà  à  cette  époque  des  lésions  de  la  selle  lurciqiie  très  accentuées. 
Malgré  quatre  examens  de  sang  négatifs  on  pratiqin;  quelques  injections  intravei¬ 
neuses  de  nnvarsénobenzol.  Puis  oninterviont  [lar  une  craniectomie  décompressive 
ne  mai  1021. 

La  céphalée  disj)araît,  mais  en  juillet  et  en  novembre  1921  il  se  produit  des  séries 
de  petites  crises  sans  chute,  ni  piude  de  connaissance,  se  réduisant  à  quelques  mou¬ 
vements  spasmodiques  de  la  tète.  En  mai  1022,  puisen  juillet,  nouvelles  grandes  crises 
comitiales.  Un  examen  oculaire  à  cette  époque  montra  une  papille  normale  ;  l’acuité 
est  de  5  /lO.  Alternativement  il  se  produit  ainsi  des  périodes  d’amélioration  et  des 
périodes  d’aggravgtion  avec  céphalée,  apathie,  des  crises  comitiales,  souvent  rem¬ 
placées  par  des  petites  crises  d’obnubilation  durant  2  ou  3  minutes,  avec  regard 
lixe,  balancement  de  la  tète,  émission  spasmodi(|ucde  ipielques  [laroles  bredouillantes. 

J'Ui  juin  102.3  les  grandes  crises  se  nmouvellent,  avec  prédominance  des  secousses 
du  r.ûié  droit.  Il  s'établit  à  certains  moments  un  véritable  état  de  mal. 

L’exam(m  du  fond  d’ojil  reste  négatif.  L’acuité  est  de  8/10  des  deux  côtés. 

En  uclohre  1923  l’un  de  nous  l’examine  pour  la  première  fois.  A  ce  moment  l’état 
est  grave  :  la  malade  est  confinée  au  lit,  présente  une,  obnubilation  intellectuelle 
très  marquée,  avec  troubles  de  la  mémoire  et  tendance  à  la  fabulation.  La  céphalée 
est  vive.  Il  existe  dos  troubles  sphinctériens.  Caractérisant  la  poussée  hypertensive, 
l’encéphalocèle  est  volumineuse  et  tendue.  Il  n’existe  jiar  ailleurs  aucun  symptôme 
do  localisation  en  dehors  de  la  lésion  radiographique. 

Nous  vous  soumettons  les  épreuves  que  nous  avons  fait  faire  à  cotte  époque  et  qu' 
montrent  un  élargissement  considérable  do  la  selle  turcique  avec  disparition  des  cU- 
noïdes  postérieures  et  effacement  marcpié  des  clinoïdes  antérieures.  Les  sinus  de  1® 
face  sont  très  développés. 

L’examen  ophtalmologique  pratiqué  à  ce  moment  donne  les  résultats  suivants  : 

O.  D.  Papille  légèrement  œdémateuse  :  bords  flous,  veines  légèrement  dilatées  et 
tortueuses.  Zone  scrni-lunaire  à  lu  partie  inférieure  do  la  papille  présentant  un  aspect 
atrophique,  paraissant  être  le  reliquat  d’une  ancienne  hémorragie.  V.  O.  U.  8/l0- 
tihamp  normal. 

O.  G.  Œdème  de  la  papille  plus  marqué  que  du  côté  opposé.  Tout  le  segment  inféro- 
intorne  du  bord  pupillaire  est  complètement  noyé  dans  un  brouillard.  L’aspect  tof' 
tueux  et  dilaté  des  veines  est  plus  accusé  qu’à  droite. 

V.  O.  G.  8  /lO.  Pas  de  modification  du  champ  visuel.  Pas  do  dyschromatopsie. 

La  diminution  do  l’acuité  visuelle  paraît  être  en  rapport  avec  un  vice  de  réfractioB 
(astigmatisme  hypormétropique)  plutôt  (lu’avec  la  présence  do  l’œdème  papiUs’’’® 
qui  est  on  somme  assez  discret. 

Nous  soumettons  alors  la  malaile  au  traitement  par  les  rayons  ultra-pénétrant* 
(U'  Gastaud).  Les  4,  b,  6  octobre  elle  est  soumise  à  une  irradiation  de  1  /2  heure  t 
les  8  et  0  octobre  de  3  /4  d’heures.  Nous  n’avons  pas  de  précision  sur  lu  quantité  réell® 
absorbée  au  cours  de  cette  première  série. 

L’état  s’améliore  aussitôt.  Immédiatement  les  maux  do  tête  diminuent,  les  trouble® 
de  la  mémoire  disparaissent,  ainsi  que  l’incontinence  des  sphincters.  Pendant  8  nie>* 
la  guérison  paraît  comfilète. 

En  juin  1024.  La  réapparition  de  cé|)halée,  de  torpeur  avec  troubles  sphinctérien® 
fait  conseiller  une  2»  série  de  rayons  :  en  six  séances  la  malade  reçoit  0.000  R,  moit* 
par  porte  d’entrée  latérale  droite,  moitié  par  porte  d’entrée  latérale  gauche. 

La  guérison  est  complète  jusqu’en  scfjtembro  où  quelques  crises  comitiales  se  pf® 
(luisent.  En  janvier  1925  reprise  subite  des  accidents  :  céphalée,  torpeur,  troubles  de® 
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sphincters,  puis  troubles  de  la  mémoire  coïncident  avec  une  dureté  anormale  de  l’on- 
céphalocèle. 

Une  3»  série  do  rayons  (7.  COO  R)  est  pratiquée  en  six  séances  du  19  au  30  janvier. 
Dès  la  3®,  l’amélioration  est  considérable  ;  la  rémission  est  presque  totale. 

Nouvelle  apparition  des  mêmes  symptômes  six  mois  plus  tard  en  juin  1925.  Là 
encore  dès  la  3®  séance  de  radiothérapie  la  guérison  suivit  :  6.000  R  sont  encore  admi¬ 
nistrés.  A  ce  moment  les  lésions  du  fond  d’œil  sont  autres  :  il  n’existe  plus  de  stase 
papillaire  mais  les  papilles  ont  des  contours  nets,  sont  entourées  d’un  halo  grisâtre, 
avec  pâleur  alrophUpie.  L’acuité  diminue,  V  O  D  4  /lO,  V  O  G  4  /50.  Acuité  des  2  yeux 
5/10,  avec  verres  correcteurs  d’astigmatisme  V  O  D  G  G/10. 

En  oclohre  1925,  mêmes  troubles,  môme  traitement  (6.000  R),  même  rémission. 

Enfin  pour  la  0®  fois  de[)uis  l’époque  où  nous  la  suivons,  nouvelle  poussée  hypor- 

En  janvier  1926,  6“  traitement  do  6,000  R. 

Cette  fois-ci  la  rémission  est  de  courte  durée  et  six  mois  plus  tard,  en  février  l92Ci, 
les  troubles  se  réinstallent  intenses  :  céphalée  très  violente,  petites  crises  convul¬ 
sives,  vomissements,  torpeur. 

C’est  presque  dans  le  coma  qu’on  la  transporte  à  la  clinique  pour  lui  faire  subir 
Un  traitement  radiothérapique  le  1®'  mars.  Une  2®  séance  est  faite  le  4  mars.  Dès  le 
8  mars  elle  peut  se  rendre  elle-même  à  la  clinique  en  tramway  pour  subir  l’irradiation. 
Nous  nous  proposons  d’aller  cette  fois-ci  jusqu’à  la  dose  de  12.000  R. 


Cette  observation  appelle  quelques  remarques. 

En  ce  qui  concerne  son  siège  aucun  doute  ne  subsiste  :  il  est  inscrit  sur 
les  clichés  radiographiques.  On  retrouve  les  mêmes  aspects  sur  les  plaques 
de  l^)2] ,  192d  et  1925.  L’éclosion  de  la  selle  turcique  est  de  plus  en  plus 
nette.  Les  clinoïdes  postérieures  ont  fini  par  être  détruites.  La  paroi  pos¬ 
térieure  du  sinus  sphénoïdal  est  incurvée  en  avant  et  épaissie.  (Les  quel¬ 
ques  nodules  calcifiés  intracérébraux  visibles  au  niveau  des  lobes  frontaux 
existent  depuis  la  première  radiographie. )I1  s'agitévidemmentd’unetumeur 
de  la  région  hypophysaire. 

Sa  nature  ne  peut  être  déterminée.  Malgré  l’origine  vraisemblahlement 
tuberculeuse  de  l’adénite  suppurée  qu’a  présentée  la  malade,  il  ne  semble 
pas  s’agir  d’un  nodule  bacillaire.  Peut-être  l’action  si  particulière  de  la 
radiothérapie  est-elle  en  rapport  avec  une  stuctrure  histologique  définie. 

C’est  surtout  sur  révolution  de  la  tumeur  que  nous  désirons  insister. 

Ce  qui  caractérise  cette  évolution  c’est  la  marche  par  poussées  :  première 
poussée  intense  qui  oblige  à  une  craniectomie  décompressive  ;  puis,  sous 
^  influence  de  causes  inconnues,  poussées  évolutives  se  traduisant  par  des 
périodes  de  crises  comitiales  apparaissant  et  disparaissant  subitement. 

Depuis  1923  la  malade  est  soumise  au  traitement  radiothérapique  qui 
3git  chez  elle defaçon surprenante  et  provoque  des  rémissions  complètes. 
Puis  de  nouvelles  poussées  hypertensives  se  produisent  avec  céphalée, 
torpeur,  troubles  psychiquesgraves  coïncidant  avec  une  turgescence  et  une 
dureté  anormale  de  l’encéphalocèle.  La  sédation  se  produit  chaque  fois 
^oiis  l’inlluence  des  radiations.  Mais  quelques  mois  plus  tard  une  nouvelle 
poussée  apparaît. 

L’action  bienfaisante  de  la  radiothérapie  est  ici  frappante.  Depuis  les 
tfavauxdeM.Beclèrejde  Jeaugeas,les  nombreuses  publications  étrangères, 
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l’article  de  MM.  Roussy,  Rollack,  Laborde  et  Lévy  (1),  les  mémoires  de 
Mi'“  Lévy  (2)  (articles  où  l’on  retrouvera  les  références  bibliographiques) 
l’action  remarquable  de  la  radiothérapie  sur  les  tumeurs  de  la  région 
infundibulo-hypophysaire  est  bien  conue.  Cependant  les  cas  publiés  sont 
rares,  une  soixantaine  d’après  M‘>’  Lévy.  Dans  ces  cas,  il  s’en  faut 
que  l’action  de  la  radiothérapie  ait  été  chaque  foisefTicace  :  à  côté  de  très 
beaux  résultats  complets  et  durables  (plus  de  3  ans  et  jusqu’à  10  ans  de 
survie),  il  existe  de  nombreuses  observations  où  l’action  a  été  purement 
partielle  :  suppression  ;d’un  ou  deux  symptômes  tels  que  céphalée,  ou 
même  minime  comme  intensité  et  durée 

Or  ici,  nous  assistons  à  une  action  élective  d’une  intensité  et  d’une  rapi¬ 
dité  que  nous  n’avons  pas  vues  signalées  dans  les  autres  observations. 
C’est  presque  immédiatemment  que  l’action  des  rayons  se  produit. 

En  quelques  jours,  les  symptômes  alarmants  disparaissent.  Rien  n’est  ty¬ 
pique  comme  l’accès  qui  vient  de  se  produire  ;  la  malade  presquecomateuse, 
perdant  ses  urines,  ses  matières  fécales,  est  transportée  en  ambulance  le 
lef  mars  à  la  clinique  pour  y  subir  l’irradiation.  Le  4mars,  quoique  amélio- 


.1 


Numéro 

Lruilprnont, 

Nomhro 

séances 

Durée 

Date 

l'orte  d’entrée 

1 

1  /2  heure 

3  /4  » 

1  /2  » 

dûuOoct.  1025 

20  nov.  1023  au 

2  (Jée.  1923 

Sphéno-temp(;rale 

droite 

Sphéno-tcrnporalc 

gauche 

“ 

1/2  heure 

17  juin  1924  au 

2  juillet  1024 

Latérale  droite 
(3.000  H.) 
Latérale  gauche 
(3.000  R.) 

5 

*’ 

1  /2  heure 

20janv.  1925  au 

30  janv.  1925 

Latérale  droite 
(3.000  H.)' 
Latérale  gauche 
(3.000  H.) 

4 

25  minutes 

3  juin  1925  au 

22  juin  1925 

l’rés  oreille  droite 
(3.000  R.) 

Lrès  oreille  gauche 

(3.000  R.) 

20  à  25  minutes 

29  S(^pt.  1025  au 
20  oct.  1025 

•id. 

10 

20  minutes 

20  déc.  1925  au 
20  janv,  1020 

id. 

- 

Latérale  droite 
(3.000  R.) 
Latérale  gauche 
(3.000  R.)^  , 
Trait.  (3.000  B.) 
Vertex  (3.000  B.) 

(1)  lietmc  Neurol..  H)24,  II,  2it7. 

(2)  Annales  de  Méd.,  I'.t25,  .WIII,  471. 
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rée,  elle  est  transportée  encore  en  ambulance.  Le  8  mars  elle  va  elle-même 
àla  clinique  en  tramway,  tous  les  symptômes  d’hypertension  ont  disparu. 

Il  n’est  pas  moins  remarquable  de  constater  que  cette  action  héroïque 
des  rayons  persiste  ;  elle  est  aussi  probante  à  chaque  rechute. 

Cependant  il  apparaît  nettement  que  l’action  est  d’une  durée  de  moins 
en  moins  longue.  Les  premières  irradiations  ontamcné  des  sédations  com¬ 
plètes  de  8  et  6  mois  ;  actuellement  elles  ne  sont  plus  que  de  quelques 
semaines. 

Comme  on  ne  saurait,  chez  notre  malade,  parler  de  radiorésistance  ac¬ 
quise,  puisque  l’action  des  rayons  est  toujours  aussi  démonstrative  et  im¬ 
médiate,  la  question  se  pose  de  savoir  si  nous  n’assistons  pas  à  une  tu¬ 
meur  de  plus  en  plus  active,  de  plus  en  plus  proliférante. 

Aussi  la  question  du  pronostic  nous  paraît  devoir  être  réservée  chez 
notre  malade,  encore  que  dans  des  cas  analogues  de  très  longues  survies 
aient  pu  être  constatées,  à  moins  que  cependant  nous  soient  faites  de  nou¬ 
velles  suggestions  thérapeutiques. 

Voici  résumées  dans  le  tableau  les  séances  de  radiothérapie  subies. 

On  se  rendra  compte  que  par  diverses  portes  d’entrée  la  malade  a 
reçu  déjà  plus  de  43.200  R  depuis  octobre  1923  (nous  n’avons  pu  savoir  la 
R^dose  instituée),  ce  qui  confirme  ce  que  M.  Roussy  et  ses  collaborateurs 
avaient  avancé  :  dans  les  tumeurs  de  la  base  les  hautes  doses  peuvent  être 
supportées. 

Enfin  nous  n’avons  pas  noté  ce  syndrome  d’hypertension  secondaire  à 
la  radiothérapie  que  l’on  observe  si  souvent  et  qui  oblige  à  la  prudence 
dans  l’administration  des  doses.  Au  contraire,  l’action  hypotensive  est 
remarquable  et  immédiate.  Peut-être  est-elle  due  à  la  large  craniectomie 
fronto-pariétale  droite  que  porte  notre  malade? 

J.  Rabinski.  —  L’elïicacité  de  la  radiothérapie  dans  certains  cas  de  néo¬ 
plasie  de  la  région  hypophysaire  n’est  pas  douteuse,  et  j'admets  fort  bien 
que  c’est  à  l’application  de  ce  traitement  qu’il  faut  attribuer,  chez  le  malade 
de  M.  Hagueneau,  la  régression  des  troubles,  qui  se  sont  renouvelés  ou 
accentués  à  plusieurs  reprises.  Mais  je  ferai  remarquer  que  dans  les  faits 
de  ce  genre  la  rétrocession  des  accidents  peut  se  produire  spontanément  ou 
à  la  suite  d’une  médication  simple,  et  sans  que  la  radiothérapie  ait  été 
mise  en  œuvre.  J'ai  observé  une  malade  atteinte  d’une  tumeur  occupant 
la  région  de  la  selle  turcique,  se  manifestant,  alors  que  je  l’ai  vue  pour  la 
première  fois  il  y  a  environ  4  ans,  par  une  céphalée  intense,  des  vomisse¬ 
ments,  de  l’œdème  papillaire  et  par  des  signes  radiologiques:  une  cra- 
•tiectomie  décompressive  amène  une  atténuation  rapide  des  tronhles,  qui 
s’accentue  encore  sous  l’influence  de  la  radiothérapie  ;  une  véritable 
transformation  est  ainsi  obtenue,  et  pendant  près  de  3  ans  l’état  est  satisfai¬ 
sant.  Puis  les  troubles  reparaissent  :  nouvelle  craniectomie  décompressive 
m  reprise  de  la  radiothérapie  ;  comme  la  première  fois,  rétrocession  des 
troubles.  Environ  6  mois  après,  retour  de  la  céphalée,  puis  crise  épilepti¬ 
forme  suivie  d’hémiplégie  très  marquée  avec  signe  des  orteils,  etc.  ;  l’œ- 
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dème  papillaire  qui  avait  cédé  reparaît.  On  prescrit  du  gardénal  et  on 
administre  un  lavement  de  sulfate  de  magnésie  à  forte  dose  qui  donne 
lieu  à  un  abondant  flux  diarrhéique  ;  en  très  ])eu  de  temps  l’hémiplégie 
rétrocède  et  il  en  est  de  même  de  l’œdème  papillaire  ;  la  malade  revient 
rapidement  à  son  état  antérieur  et  avant  qu’on  ait  recommencé  la  radio¬ 
thérapie. 

M.  G.  Roussy.  —  Je  me  proposais  d'entretenir  prochainement  la  so¬ 
ciété  des  malades  que  nous  avons  traités  avec  M'"'=  Laborde,  Lévy  et 
M.  Bollack  ;  l’intéressante  observation  de  MM.  Sicard  et  Hagueneau  va 
nous  engagera  le  faire  dès  la  prochaine  séance.  Je  me  bornerai  donc  sim¬ 
plement  à  dire  aujourd’hui  que  sur  les  malades  présentés  par  nous  ici 
même,  au  mois  de  juillet  1924  :  deux  sont  morts,  deux  ont  présenté  une  re¬ 
prise  des  accidents  qui  ont  cédé  à  un  nouveau  traitement  radiothéra¬ 
pique  ;  deux  restent  entièrement  guéris  ;  il  reste  enfin  deux  malades  dont 
nous  sommes  jusqu’ici  sans  nouvelles. 

M.  Louis  Alquieb.  —  Les  collègues  qui  ont  la  grande  habitude  de  la 
radiothérapie  des  affections  intracranienes  voudraient-ils  me  dire  si  les 
poussées  d’hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien  sont,  au  cours 
de  ce  traitement,  une  éventualité  fréquente  ?  Elles  peuvent  être,  si  j’en 
crois  mon  observation,  dramatiques,  et  il  y  a  lieu  d’en  tenir  grand  compte 
dans  le  choix  et  l’application  du  mode  de  traitement.  Peut-on,  au  sujet  de 
leur  cause,  émettre  quelque  hypothèse?  Poussée  congestive,  hémorrhagies, 
désintégration  trop  rapide,  réaction  tissulaire,  etc.  ;  comprendre  leur  mé¬ 
canisme  serait  peut-être  le  meilleur  moyen  d’apprendre  à  les  éviter. 


IL  Syndrome  de  sclérose  latérale  amyotrophique  post-traumatique, 

par  Monier-Vinard  et  Pierre  Puech. 

Le  malade  qui  est  l’objet  de  cette  communication  a  déjà  été  présenté 
deux  fois  à  la  Société  de  Neurologie. 

Une  première  fois,  à  la  séance  du  10  janvier  1924,  par  MM.  Crouzon, 
Chavany  et  Martin,  sous  l’étiquette  de  «  Atrophie  musculaire  du  type  myo' 
pathique  avec  troubles  psychiques  et  crises  comitiales  (discussion  sur 
l’étiologie  traumatique  et  sur  la  nature)  ». 

Ces  auteurs  insistaient  particulièrement  sur  l'existence  d’une  atrophi® 
musculaire  prédominant  à  la  racine  des  membres,  associée  à  des  trouble® 
psychiques  pour  la  plupart  de  nature  comitiale.  Ces  troubles  étant  sur¬ 
venus  après  une  blessure,  ils  se  demandaient  s’ils  ne  rentraient  pas  dan* 
le  cas  d’atrophie  post-traumatique. 

La  topographie  et  la  morphologie  de  l’amyotrophie  étaient  en  faveur  ^ 
d’une  myopathie  ;  l’examen  électrique,  pratiqué  par  M.  Bourguignon» 
avec  mesure  des  chronaxies,  étaient  un  argument  en  faveur  de  la  myélo' 
pathie  ;  et  comme  à  ce  moment  il  n’existait  aucun  signe  pyramidal,  1®'^*^ 
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diagnostic  ne  pouvait  que  rester  en  suspens  entre  atrophie  post-trauma¬ 
tique  myopathique  ou  rayélopathique. 

La  seconde  présentation  fut  faite  à  la  séance  du  1®'  mai  1924  par 
Mm.  Achard  et  Thiers  sous  le  titre  :  «  Polynévrite  chronique  hyper¬ 
trophique  de  l’adulte.  » 

Outre  les  symptômes  précédents,  ces  auteurs  notaient  l’apparition  de 
deux  faits  nouveaux  ; 

1°  Ils  signalaient  l’existence  d’un  signe  de  Babinski  unilatéral. 

2“  Ils  insistaient  surtout  sur  l’augmentation  de  volume  et  de  consistance 
des  troncs  nerveux  ;  et  se  basant  sur  cette  constatation  concluaient  au  dia¬ 
gnostic  de  névrite  hypertrophique. 

Pour  notre  part,  nous  constatons  maintenant  l’existence  d’une  double 
série  de  signes  :  les  uns  pyramidaux,  les  autres  spinaux,  qui  constituent 
par  leur  ensemble  un  véritable  syndrome  de  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique. 

A  vrai  dire,  l’affection  n’a  pas  rigoureusement  la  physionomie  classique 
de  la  maladie  de  Charcot,  puisque  le  tronc  et  les  membres  sont  seuls 
atteints  à  l’exclusion  du  territoire  des  paires  crâniennes  et  aussi  du  fait 
étiologique  très  particulier  que  le  début  des  troubles  paraît  imputable  à 
Une  commotion  par  éclatement  d’obus.  Ces  particularités  mêmes  font  l’in¬ 
térêt  de  ce  cas. 

Les  observations  précédentes  relatent  des  faits  sur  lesquels  il  n’y  a  pas 
lieu  de  revenir  ici  :  crises  comitiales,  fugues  ayant  pour  conséquence  des 
incidents  médico-légaux. 

Obsebvation  clinique.  — (Avant  d’exposer  les  constatations  faites  par 
uous-mêmes,  nous  engageons  le  lecteur  à  se  reporter  à  l’observation  très 
complète  de  MM.  Crouzon,  Chavany  et  Martin,  ce  qui  lui  permettra  d’ap- 
Précier  l’aggravation  progressive  des  troubles  qui  s’est  produite  depuis 
deux  ans.) 

On  peut  dire  d’une  façon  générale  que  le  processus  atrophique  s’est 
Accentué. 

En  plus  d’une  émaciation  diffuse  et  légère  due  vraisemblablement  à 
l’inaction  forcée  du  malade,  certains  muscles  ou  groupes  de  muscles  pré¬ 
sentent  une  atrophie  qui,  pour  certains  d’entre  eux,  est  à  l’heure  actuelle 
Considérable. 

Membre  inférieur  droit.  —  Les  muscles  propres  du  pied  paraissent  in- 
ilemnes  ;  tous  les  mouvements  volontaires  des  orteils  sont  possibles. 

Le  pied  est  tombant  au  repos,  par  suite  de  l’atteinte  des  muscles  autéro- 
cxternes  de  la  jambe,  mais  la  flexion  volontaire  du  pied  sur  la  jambe 
peut  encore  se  faire,  avec  cependaht  très  peu  d’énergie. 

Le  jambier  antérieur,  l’extenseur  des  orteils,  les  péroniers  latéraux  sont 
.légèrement  atrophiés.  Par  contre,  tous  les  muscles  de  la  face  postérieure 
^c  la  jambe  sont  de  consistance  normale,  et  cette  intégrité  des  muscles 
postérieurs  en  regard  de  l’émaciation  des  muscles  antéro-externes  donne 
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l’apparence  d’une  hypertrophie  du  mollet.  La  circonférence  de  celui-ci 
est  de  32  cm. 

La  cuisse  est  plus  atteinte.  Le  quadriceps  a  presque  complètement  dis¬ 
paru.  Le  couturier  est  indemne.  Le  moyen  adducteur  est  normal.  Le 
grand  adducteur,  très  atrophié,  est  réduit  à  un  cordon  fibreux.  Les  muscles 
postérieurs  sont  relativement  conservés. 

La  motilité  passive  est  intacte.  L’étude  de  la  motilité  active  montre  que 
les  mouvements  de  flexion  et  d’extension  des  orteils  sont  possibles  ;  que 
la  flexion  dorsale  active  du  pied  est  possible  mais  diminuée  ;  que  l’exten* 
sion  active  de  la  jambe  et  l’adduction  active  de  la  cuisse  sont  affaiblies. 

Membre  inférieur  gauche.  —  Les  muscles  du  pied  paraissent  intacts.  Le 
pied  est  tombant,  le  relèvement  volontaire  de  la  pointe  est  à  peine  ébau¬ 
ché  ;  le  malade  porte  d’ailleurs  pour  la  marche  un  appareil  prothétique 
correcteur  de  la  chute  du  pied. 

Celle-ci  est  due  à  la  disparition  presque  complète  du  jambier  antérieur. 
Les  extenseurs  des  orteils,  les  péroniers  latéraux  sont  un  peu  moins 
atteints,  comme  du  côté  opposé  les  muscles  postérieurs  de  la  jambe  ont 
conservé  leur  volume  et  leur  forme.  La  circonférence  du  mollet  est  de 
31  cm.  A  la  cuisse,  le  quadriceps  est  atrophié  sauf  le  tiers  supérieur  du 
vaste  externe  et  le  tiers  inférieur  du  vaste  interne  qui  sont  conservés.  Les 
muscles  postérieurs  de  la  cuisse  sont  normaux. 

Pour  tous  les  segments  du  membre,  la  motilité  passive  est  normale. 

L'étude  de  la  motilité  active  montre  que  seule  la  flexion  dorsale  volon¬ 
taire  du  pied  est  impossible,  mais  que  les  autres  mouvements  volontaires 
sont  conservés  quoique  affaiblis  dans  leur  force. 

Bassin  el  abdomen.  —  Le  fessier  droit  est  flasque.  Les  psoas  sont  très 
atrophiés,  surtout  le  gauche. 

La  flexion  de  la  cuisse  sur  le  tronc  est  faible,  principalement  à  gauche. 

Les  muscles  de  la  paroi  abdominale  sont  normaux. 

Thorax.  —  Les  muscles  des  gouttières  sont  moins  volumineux  à  droite 
qu’à  gauche  et  surtout  dans  la  région  dorsale  supérieure.  La  colonne 
dorsale  présente  une  légère  déviation  à  convexité  droite. 

Membres  supérieurs.  —  D’un  côté  comme  de  l’autre  les  mains  et  les 
avant-bras  sont  normaux. 

Tous  les  mouvements  de  ces  segments  s’exécutent  avec  une  force  et 
une  ampleur  normale. 

Le  bras  gauche  est  peu  touché.  A  droite,  au  contraire,  le  triceps  est 
considérablement  atrophié  mais  pas  complètement  supprimé  physiolog*' 
quement. 

La  circonférence  maximum  de  l’avant-bras  est  de  23  cm.  5  à  droite, 

24  cm.  à  gauche. 

Celle  du  bras  de  21  cm.  5  à  droite  ;  de  23  cm.  à  gauche. 

La  motilité  passive  est  normale.  La  motilité  active  est  moins  touché® 
que  ne  pourrait  le  faire  croire  l’atrophie.  L’extension  volontaire  du  br®? 
est  cependant  très  diminuée  à  droite. 

Ceinture  scapulaire.  —  Le  grand  pectoral  droit  est  très  atrophié  dao* 
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ses  portions  thoraciques,  il  est  intact  dans  sa  portion  claviculaire.  Le 
grand  pectoral  gauche  est  peu  touché.  Le  grand  dorsal  droit  est  très 
atrophié.  Le  gauche  plus  légèrement.  Legrand  dentelé  droit  est  très 
atrophié,  le  gauche  légèrement  :  à  droite  on  insinue  facilement  les  doigts 
sous  l’angle  de  l’omoplate.  Le  trapèze  droit  est  très  touché,  sauf  son  fais¬ 
ceau  claviculaire  ;  le  gauche  légèrement  atteint.  Les  deltoïdes  sont  peu 
touchés,  sauf  dans  leur  portion  postérieure.  Les  muscles  sus-épineux, 
sous-épineux,  ronds  sont  normaux  des  deux  côtés. 

Le  périmètre  thoracique  maximum  est  de  92  cm. 

Le  cou  et  la  face  sont  normaux.  A  noter  en  particulier  l'intégrité  des 
deux  sterno-mastoïdiens.  Il  existe  donc  une  dissociation  entre  l’état  des 
trapèzes  et  des  sterno-mastoïdiens. 

Dans  tous  ces  territoires  l’examen  électrique  sommaire  que  nous  avons 
nous-même  pratiqué  a  montré  que  le  seuil  de  contraction  faradique  est  le 
Wême  pour  les  muscles  symétriques,  l’intensité  de  la  contraction  dépen¬ 
dant  du  degré  de  conservation  des  fihres  musculaires. 

Nous  n'avons  pas  pratiqué  d’explorations  avec  le  courant  continu. 
Secousses  fibrillaires.  —  En  plus  de  cette  atrophie  musculaire,  on  note 
existence  de  secousses  fibrillaires  très  importantes  et  déjà  signalées  par 
les  précédents  observateurs.  C’est  un  phénomène  d’une  netteté  parfaite. 
Visible  continuellement  et  devenant  plus  intense  après  une  série  d’efforts! 
Ces  secousses  fibrillaires  sont  très  marquées,  non  pas  à  l’extrémité  des 
membres,  mais  à  la  racine,  au  niveau  des  muscles  qui  sont  incomplète¬ 
ment  atrophiés,  tels  que  les  portions  subsistantes  des  quadriceps,  des  pec- 
loraux  et  dans  les  biceps. 

Crampes  musculaires.  —  Il  existe  enfin  des  phénomènes  crampoïdes.  Les 
crampes  se  produisent  spontanément  pendant  le  sommeil.  Elles  peuvent 
déplus  être  provoquées  par  certains  mouvements  actifs.  Ainsi,  le  malade 
éclanche  à  volonté,  des  deux  côtés,  dans  les  deux  triceps  .suraux,  des 
crampes  en  faisant  un  mouvement  d’extension  forcée  du  pied  sur  la  jambe. 

l’arrête  en  ramenant  le  pied  en  flexion  dorsale  :  à  droite  par  un  mou¬ 
vement  actif  qui  est  encore  possible  ;  à  gauche,  il  doit  s’aider  des  mains, 
^a  .  crampe  douloureuse  persiste  aussi  longtemps  que  dure  l’attitude  d’ex- 
‘cnsion. 

Ces  phénomènes  crampoïdes  avaient  été  signalés  dans  les  précédentes 
observations,  au  niveau  du  triceps  sural  gauche.  Actuellement  ils  existent 
dOssi  au  niveau  du  triceps  sural  droit. 

Le  malade  peut  en  déclancher  également  au  niveau  d’autres  groupes 
'Musculaires  relativement  peu  touchés,  en  particulier  du  vaste  interne 

Souche. 

Depuis  quelques  mois,  le  malade  accuse  enfin  des  sensations  d’impa- 
'cnces  musculaires  se  produisant  surtout  dans  les  membres  inférieurs 
^Uand  il  reste  au  repos  d’une  façon  prolongée. 

Réflexes  ossQ- tendineux. —  Membre  inférieur  :  le  réflexe  rotulien  droit 
aboli,  le  gauche  faible.  On  n’obtient  facilement  ce  dernier  qu’en  per- 
''"tant  le  bord  externe  du  tendon  rotulien.  Les  réflexes  achilléens  existent, 
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le  droit  est  faible,  le  gauche  est  brusque  si  l’on  prend  soin  de  corriger 
l’équinisme  du  pied.  Les  réflexes  médio-plantaires  présentent  les  mêmes 
caractères  que  les  achilléens. 

Membre  supérieur  :  Les  réflexes  stylo-radiaux  sont  faibles.  Les  cubito- 
pronateurs  normaux.  Le  réflexe  olécranien  est  aboli  adroite,  il  est  très 
faible  et  s’épuise  vite  à  gauche. 

Réflexes  cutanés.  —  Le  réflexe  cutané  plantaire  gauche  se  produit  en 
flexion. 

Le  cutané  plantaire  droit  se  fait  en  extension  chez  notre  malade. 

L’existence  de  ce  réflexe  plantaire  en  extension  a  été  signalé  déjà  par 
MM.  Achard  etThiers. 

Les  réflexes  cutanés  abdominaux  supérieurs  sont  très  nets,  les  inférieurs 
sont  faibles. 

Les  crémastériens  existent  des  deux  côtés. 

Les  réflexes  glutéaux  sont  vifs  des  deux  côtés. 

Réflexes  de  défense.  —  Les  précédents  observateurs  ne  les  avaient  pas 
constatés. 

Actuellement,  ils  existent  avec  ampleur  dans  les  deux  membres  inférieurs, 
et  cela  quel  que  soit  le  procédé  par  lequel  on  les  recherche  (pincement 
cutané,  froid,  compression  du  tarse).  On  obtient,  dans  tous  les  cas,  une 
flexion  dorsale  réflexe  du  pied  avec  extension  du  gros  orteil. 

Ce  phénomène  s’obtient  par  les  excitations  cutanées  portant  sur  les 
faces  externes  du  pied,  de  la  jambe,  de  la  cuisse,  du  tronc  jusque  dans 
l'aisselle. 

Il  faut  noter  de  plus  l’existence  d'un  réflexe  de  défense  croisé:  le  pied 
opposé  au  point  d’excitation  se  met  en  flexion  dorsale  et  le  gros  orteil 
s’étend . 

Il  n’existe  aucun  trouble  subjectif  ni  objectif  de  la  sensibilité  superfi' 
cielle  ou  profonde. 

Il  n’y  a  pas  de  troubles  génitaux  ni  sphinctériens. 

Les  organes  des  sens  sont  intacts.  L’examen  n’a  rien  révélé  de  patho' 
logique  au  point  de  vue  auditif,  oculaire,  olfactif. 

La  déglutition  et  la  phonation  sont  normales.  Le  voile  du  palais  est 
normal. 

Tout  au  plus  peut-on  signaler  une  légère  fibrillation  du  bord  externed® 
la  langue. 

Les  troubles  du  caractère  ont  disparu  :  l’humeur  est  stable. 

Parfois  encore  le  malade  présente  des  crises  comitiales.  Elles  se  pr®' 
duisent  à  d’assez  grands  intervalles  à  l’occasion  de  rares  excès  de  boiS' 
sons.  Depuis  plusieurs  mois,  il  n’a  pas  eu  de  fugues. 

L’hypertrophie  des  nerfs  a  été  signalée  avec  insistance  dans  Tobserv®' 
tion  de  MM.  Achard  et  Thiers  et  a  servi  de  base  à  l’interprétation  quü® 
ont  donnée  des  troubles  du  malade.  Nous  l’avons  soigneusement  recherché® 
et  nous  devons  dire  qu’elle  ne  nous  apparaît  pas  comme  très  évidente. 

La  maigreur  du  sujet  dont  le  pannicule  adipeux  est  extrêmemeut  rédu** 
permet  sans  doute  de  sentir  un  certain  nombre  de  nerfs  superficiels, 
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particulier  les  saphènes  internes,  brachial  cutané  interne,  rameaux  de 
la  branche  transverse  du  plexus  cervical  superficiel. 

Ces  mêmes  nerfs  sont  même  en  quelques  points  (face  interne  des  avant- 
firas,  cou-de-pied)  visibles  par  transparence,  mais  leur  volume  ne  nous 
paraît  pas  augmenté  non  plus  que  leur  consistance.  Ajoutons  que  leur 
palpation  ne  provoque  aucune  perception  subjective  anormale. 

Quant  aux  nerfs  profonds  que  l’on  peut  atteindre  (cubital,  sciatique),  ils 
nous  ont  paru  être  normaux  comme  volume  et  comme  consistance. 

Des  radiographies  n’ont  montré  aucune  altération  osseuse. 

Les  nombreuses  ponctions  lombaires  pratiquées  chez  ce  malade  ont 
toutes  donné  un  liquide  céphalo-rachidien  normal  —  à  l’exception  toute¬ 
fois  de  la  première  qui,  faite  quelques  jours  après  sa  blessure,  aurait  donné 
Un  liquide  de  teinte  hémorragique. 

Au  total,  chez  ce  malade  dont  les  troubles  ont  provoqué  il  y  a  deux  ans 
des  interprétations  multiples  et  différentes,  une  évolution  des  phénomènes 
Se  produit  qui  permet,  pensons-nous,  d’en  donner  actuellement  une  in¬ 
terprétation  étayée  par  les  constatations  nouvelles  que  nous  enregistrons 
aujourd’hui. 

La  morphologie  de  ses  altérations  musculaires  lui  donne  toujours  un 
aspect  pscudo-myopathique  (particulièrement  au  niveau  des  membres 
infirmes  ),  comme  l’avaient  signalé  MM.  Crouzon,  Chavany  et  Martin. 
Ces  mêmes  auteurs,  malgré  l’absenee  de  signes  pyramidaux  au  momentoù 
ils  publiaient  leur  observation,  posaient  le  problème  de  savoir  si  l’atrophie 
Uiusculaire  était  myopathique  ou  myélopathique.  et  en  faveur  de  cette  der¬ 
rière  interprétation  ils  faisaient  valoir  les  caractères  particuliers  de  l’exa- 
rien  électrique  fait  par  M.  Bourguignon. 

Par  la  suite,  MM.  Achard  et  Thiers  estimant  qu’il  y  avait  une  hypertro¬ 
phie  des  nerfs  périphériques  ont  pensé  qu’il  s’agissait  d’une  forme  parti¬ 
culière  de  la  névrite  hypertrophique.  Ces  auteurs  ont  signalé  aussi 
l’existence  du  signe  de  Babinski  à  droite  qui  n’existait  pas  encore  six  mois 
auparavant. 

Actuellement,  nous  constatons  une  accentuation  assez  notable  de  l’amyo- 
^tophie.  Certains  muscles  sont  réduits  à  l’état  de  lames -fibreuses,  d’autres 
^ui  étaient  intacts  il  y  a  deux  ans  commencent  à  s’atrophier.  Ainsi  que  nos 
Collègues,  nous  constatons  l’existence  de  fibrillations  musculaires  et  de 
Crampes.  Par  scs  caractères  propres,  cette  altération  musculaire  nous 
®Pparaît  comme  du  type  myélopathique,  à  savoir  :  le  défaut  de  systémati- 
**81100  suivant  un  territoire  périphérique,  la  prépondérance  de  l’atteinte 
''ers  la  racine  des  membres,  l’absence  complète  des  troubles  sensitifs, 
1  altération  de  la  réflectivité  tendineuse  au  prorata  de  l’atrophie. 

Fait  capital,  il  s’est  produit  une  accentuation  des  signes  de  la  série 
Pyramidale.  Au  signe  de  Babinski  jadis  signalé  et  toujours  existant,  s’est 
ajoutée  une  exagération  très  marquée,  très  évidente,  des  réflexes  de  défense. 

L’association  des  phénomènes  pyramidaux  avec  l’amyotrophie,  la  faci- 
'^'ilation,  les  crampes  constituent  à  l’heure  présente  un  syndrome  de  slé- 
■"ose  latérale  amyotrophique. 
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Il  est  à  remarquer  d’ailleurs  que  celui-ci  respecte  entièrement  les 
nerfs  crâniens  et  qu’il  n’y  a  ni  dysphagie,  ni  dysphonie,  ni  atrophie 
linguale,  comme  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique  classique. 

A  peine  peut-on  signaler  une  légère  fibrillation  des  bords  latéraux  de  la 
langue,  en  sorte  que,  si  on  nous  permet  d’employer  cette  épithète,  nous 
dirons  volontiers  qu’il  s’agirait  ici  d’une  sclérose  latérale  amyotrophique 
décapitée. 

Cette  particularité  de  forme  est  peut-être  due  à  ce  que,  ici,  le  syndrome 
a  une  étiologie  traumatique  particulière  —  commotion  par  éclatement 
d’obus  en  juillet  1918.  Cette  commotion  semble  avoir  été  plus  grave, 
plus  importante  qu’on  ne  l’a  signalé  dans  les  observations  précé¬ 
dentes. 

Ellea  eu  comme  conséquence  immédiate,  une  certaine  obnubilation,  uq 
écoulement  de  sang  par  les  deux  oreilles  plus  important  à  gauche,  et  sur¬ 
tout  un  liquide  uniformément  hémorragique  à  la  première  ponction  lom¬ 
baire. 

Cette  ponction,  faite  à  Toulouse  deux  semaines  environ  après  la  bles¬ 
sure,  a  retiré  un  liquide  uniformément  teinté  de  sang.  Par  la  suite  le  li¬ 
quide  céphalo-rachidien  fut  toujours  trouvé  normal. 

Les  conséquences  ultérieures  de  la  commotion  ont  été  l’apparition  de 
crises  comitiales,  de  fugues,  puis  le  développement  de  l’amyotrophie 
et  des  phénomènes  pyramidaux. 

En  résumé  nous  considérons  que  l’opinion  émise,  sous  une  forme  en¬ 
core  réservée,  par  MM.  Crouzon,  Chavany  et  Martin,  que  l’altération 
musculaire  de  ce  malade  est  imputable  à  une  altération  centrale,  se  trouve 
justifiée  par  l’accentuation  des  phénomènes  pyramidaux. 

Nous  faisons  remarquer  que  l’ensemble  symptomatique  a  pris  la  figure 
de  la  sclérose  latérale  amyotrophique. 

Nous  notons  encore  que  dans  ce  cas  on  a  une  étiologie  traumatique  à 
l’origine  de  l’alfection. 

Nous  signalons  enfin  que  malgré  cette  étiologie  traumatique  (aucune 
infection  n’existe  dans  le  passé  du  malade  —  en  particulier  il  n’y  a  aucun 
signe  physique  ou  humoral  de  spécificité),  les  altérations  dégénératives  se 
poursuivent  et  s’accentuent  lentement. 

M.  Crouzon.  —  Je  suis  très  heureux  de  la  présentation  qui  vient  d’être 
faite  par  M.  Monier-Vinard.  Les  constatations  que  nous  avions  faites  il  y 
a  quel(|ues  années  ne  sont  nullement  infirmées  par  celles  qui  ont  été 
faites  par  M.  Monier-Vinard  :  les  faits  nouveaux  révélés  dans  ces  derniers 
temps  renforcent  l’hypothèse  de  myélopathie  ((ue  nous  n’avions  pu  que 
soupçonner  et,  comme  nous  le  pensions  à  cette  époque,  c’est  l’évolution 
des  symptômes  qui  permet  maintenant  de  préciser  le  diagnostic. 

M.  J.  Badinski.  —  Sans  doute,  le  malade  deM.  Monier-Vinard  n’entro 
pas  dans  le  cadre  habituel  de  la  slérosc  latérale  amyotrophique;  il 
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diffère  surtout  par  la  lenteur  avec  laquelle  les  troubles  ont  évolué  et  par 
l’absence  de  symptômes  bulbaires  caractérisés,  ainsi  que  l’a  fait  remar¬ 
quer  le  présentateur.  Mais  il  y  a  tout  lieu  d’admettre  qu’il  existe  dans  ce 
cas,  comme  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  d’une  part  des  lé¬ 
sions  des  cornes  antérieures  qui  se  traduisent  par  de  l  ’atrophie  musculaire 
avec  réaction  de  dégénérescence  et  secousses  fibrillaires,  et  d’autre  part, 
par  des  lésions  delà  voie  pyramidale  se  manifestant  par  le  signe  des  or¬ 
teils  constaté  du  côté  droit  et  par  le  Signe  de  la  flexion  dorsale  réflexe  du 
pied  qui  me  paraît  absolument  authentique  ;  la  flexion  du  pied  obtenue 
par  le  pincement  des  téguments  de  la  région  dorsale  du  pied  ou  de  la 
Jambe,  et  qui  constitue  selon  moi  un  critérium  des  réflexes  de  défense  pa¬ 
thologiques,  est  ici  présente,  et  je  ne  pense  pas  que  l’amyotrophie  puisse 
•déterminer  ce  phénomène. 

M.  Souques.  —  Le  malade  de  M.  Monier-Vinard  est  très  complexe.  Je 
permettrai  de  faire  des  réserves  au  sujet  de  l’existence,  chez  lui,  d’une 
Sclérose  latérale  amyotrophique.  Le  début  de  r.affection  remonte  déjà  à 
diuit  ans,  et  il  n’y  a  pas  encore  de  troubles  bulbaires.  C’est  là  un  fait  tel- 
dcinent  exceptionnel  qu’il  autoriserait  des  réserves. 

D’autre  part,  en  examinant  le  cou  de  ce  malade,  j’y  trouve  un  nerf 
d'ypertrophié,  visible  et  palpable.  En  disant  à  ce  malade  de  tourner  sa 
dête  vers  la  gauche,  on  constate,  à  la  vue  et  au  palper,  sur  la  face  externe 
muscle  sterno-mastoïdien  droit,  un  cordon  rectiligne,  dur,  roulant 
sous  le  doigt  et  ne  se  laissant  pas  écraser.  Ce  n’est  pas  une  veine,  c’est 
•ine  branche  sous-cutanée  du  plexus  cervical  superficiel,  très  augmentée 
^6  volume.  A  l’état  normal,  les  branches  de  ce  plexus  ne  sont  perceptibles 
la  vue  ni  au  toucher.  Cette  région  du  cou  est  un  des  lieux  d’élection 
pour  rechercher  l’hypertrophie  des  nerfs.  L’existence  de  ce  cordon 
Oerveux  plaide  hautement  pour  la  névrite  hypertrophique  progressive. 
*^oxistence  de  secousses  fibrillaires  n’est  pas  contraire  au  diagnostic  de 
"évrite  hypertrophique.  Dans  cette  névrite,  en  effet,  il  y  a  des  altérations 
®ocondaires  dans  les  cornes  antérieures  de  la  moelle,  et  les  secousses 
^hrillaires  sont  communes. 

^lais  il  y  a,  chez  ce  malade,  un  signe  de  Babinski  que  la  névrite  hyper- 
'fophique  ne  saurait  expliquer.  On  peut  se  demander  si  ce  symptôme  ne 
^'ontpas  à  l’amyotrophie.  On  peut  se  demander  encore  s’il  ne  tient  pas  à 
altération  spinale,  consécutive  au  traumatisme  subi  par  cet  homme  en 
Si  bien  que,  chez  lui,  on  pourrait  admettre  deux  maladies  for- 
•iitement  associées  ;  une  névrite  hypertrophique  progressive  et  une 
®ion  de  la  voie  spinale,  indépendantes  l’une  de  l’autre. 

André  Léri.  —  Je  signale  que  l’apparition  de  troubles  pyramidaux  ne 
pas  empêcher  de  penser  à  'une  amyotrophie  d’origine  spécifique.  Il 
''6st  pas  rare,  en  effet,  d'observer  des  amyotrophies  syphilitiques,  qui,  à 
Moment  donné,  se  compliquent  de  signes  pyramidaux. 

^oiis  en  avons  observé  personnellement  un  certain  nombre  de  cas,  et. 
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en  les  recherchant  systématiquement,  nous  en  avons  également  trouvé 
plusieurs  dans  la  thèse  déjà  ancienne  de  Florand  et  dans  les  communica¬ 
tions  plus  récentes  du  professeur  Raymond.  Dans  plusieurs  cas,  entre 
autres,  nous  avons  vu  chez  d’anciens  amyotrophiques  spéciflques  appa¬ 
raître  le  signe  des  orteils. 

Les  amyotrophies  syphilitiques  qui  se  présentent  cliniquement  avec  des 
localisations  extrêmement  variées,  sont,  en  effet,  dues  à  des  méningo-myé- 
lites  diffuses  à  point  de  départ  vasculaire.  On  comprend  que  les  lésions 
puissent  toucher  successivement  les  cornes  antérieures  et  les  cordons  la¬ 
téraux  de  la  moelle  et  qu’il  puisse  ainsi  se  produire  de  véritables  syn¬ 
dromes  de  pseudo-sclérose  lalérale  amyotrophique.  Nous  avons  notamment 
appelé  l’attention  sur  ces  pseudo-scléroses  latérales  amyotrophitjues  à  la 
Réunion  neurologique  de  l’année  dernière,  à  l’occasion  de  la  discussion 
sur  la  maladie  de  Charcot. 

Le  malade  présenté  aujourd’hui  n’a  pas,  semble-t-il,  des  signes  cliniques 
ou  sérologiques  actuels  de  syphilis  ;  mais  ne  savons-nous  pas  combien  ces 
signes  sont  inconstants  chez  les  syphilitiques  les  plus  avérés  et  combien 
ils  man(juent  souvent  dans  une  maladie  aussi  sûrement  spécifique  que  le 
tabes,  par  exemple  ? 

D’autre  part,  dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  quand  une  amyO' 
Irophie  plus  ou  moins  disséminée  «ne  fait  pas  sa  preuve  )),pour  ainsi 
dire,  etqu’elle  ne  répond  à  aucun  type  classique,  quand  elle  ne  fait pa* 
partie  d’un  syndrome  net  comme  la  sclérose  latérale,  la  syringomyélie,  la 
myopathie,  il  apparaît  de  plus  en  plus  (ju’il  s’agit  presque  toujours  d’une 
amyotrophie  spécifuiue. 

Le  seul  phénomène  c[ui,  dans  le  cas  présenté,  ne  concorderait  pas  avec 
l’idée  de  l’amyotrophie  spécifique,  est  l’hypertrophie  des  nerfs  qui,  d’ail' 
leurs,  n’est  pas  reconnue  par  le  présentateur.  Mais  cette  hypertrophie  ner¬ 
veuse,  même  si  elle  était  assez  marquée  pour  n’être  j)as  discutable,  ne  pour¬ 
rait-elle  pas  s’observer  aussi  dans  la  syphilis  ?  La  névrite  syphilitique 
est  assez  banale  ;  ne  peut-elle  pas  prendre  parfois  la  forme  hypertro 
phi(|ue  ?  ^ 

M.  MoNiER-ViNARD.  —  Nous  .sommes  complètement  d’accord  poUf 
reconnaître  ([ue  l’association  que  présente  ce  malade,  d’un  syndroiu® 
pyramidal  et  d’un  syndrome  spinal  antérieur,  ne  réalise  pas  l’aspcç! 
commun  de  la  maladie  de  Charcot.  C’est  d’ailleurs  en  raison  des  parti' 
cularités  étiologi((ues,  symptomatiques  et  évolutives  de  ce  cas  que  noU*  . 
avons  cru  devoir  en  faire  une  nouvelle  présentation. 

En  vue  d’élucider  complètement  le  problème  de  l’existence  chez  ce 
sujet  d’une  lésion  des  nerfs  périphériques,  nous  apporterons,  à  la 
chaîne  séance  de  la  Société,  d’une  part,  le  protocole  d'un  examen  ^leC' 
trique  récent  et  aussi  complet  que  possible,  d’autre  part  le  compte  refli^** 
de  l’examen  biopsique  d’un  nerf  superficiel,  choisi  parmi  ceux  qui 
sentent  une  apparence  d’hypertrophie. 
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III.  Maladie  de  Parkinson  associée  à  des  signes  de  la  série 
tabétique,  par  J.  A.  Chavany  et  Maurice  Lévy  (présentés  parM.  Ch. 
F.nx). 

La  malade  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neu¬ 
rologie  nous  a  paru  intéressante  parce  qu’elle  offre  une  association 
symptomati([ue  relativement  rare  :  sur  un  tableau  à  peu  près  complet 
de  maladie  de  Parkinson  viennent  se  greffer  deux  signes  très  importants 
de  la  série  tabétique,  une  aréllexie  tendineuse  presque  généralisée  et  des 
troubles  oculo-pupillaires  très  nets. 

Des  faits  analogues  ont  déjà  été  publiés,  notamment  par  M.  Wertheim 
Salomonsen,  M.  Souques,  et  tout  récemment  par  M.  Marinesco.  Si  leur 
analyse  clinique  est  chose  commode,  leur  interprétation  nosologique  prête 
encore,  nous  le  verrons,  à  de  nombreuses  discussions. 

OnsEiwATioN.  —  M™»  X...,  5(1  ans, comptabln,  est  en  traitement  depuis  le  18  mars 
192(1  à  l’hospioe,  d’Ivry. 

Anlécéiknlu.  Aiieune  maladie  antérieure,  sauf  une  fièvre  typhoïde  à  l’àfre  de  9  ans. 
Aue.uiu^  indication  do  sypliilis  ;  pas  de  fausses  couches,  une  fille  bien  portante,  mari 
hiorl  à  'le  92  ans.  L’interrofîatoire  le  plus  minutieux  n’a  iioint  permis  de  dépister 
an  épisode  encépbalitiquo  aifiii  (pas  de  lièvre,  pas  de  somnolence,  pas  de  troubles 
''isuels). 

Hisldire  de.  la  maladie.  Le  début  de  l’alTection  remonte  à  trois  ans  ;  il  a  été  iirojîiv'ssif . 
bes  troubles  de  la  marche,  ont  ouvert  la  scène  :  im[)otence  fonctionnelle  due  à  une 
l'aideur  très  marquée  (les  membres  inférieurs  avec  attitude  en  varus  équin  d(>s  deux 
Pleils.  flotte,  impotence  s’est  apffravée  en  un  an  et  demi,  confinant  la  malade  au  lit  et 
l’oblifieant  à  entrer  dans  une,  maison  de  santé.  Dans  la  période  où  la  marche  était 
Encore  possilile,  la  malade  signale  qu’elle  avait  toujours  tendance  à  tomber  en  avant, 
bès  le  début  (die  s’est  plainte  de  douleurs  sourdes  au  niveau  des  jambes,  douleurs 
Continues  et  n’ayant  en  rien  les  caractères  si  spéciaux  des  douleurs  fidgurantes  du 
tabes.  Prédominante  d’almrd  au  niveau  des  membres  inférieurs,  l’hyfiertonie  ne  tar- 
‘taitpasà  envahir  le  tronc  et  les  membres  supérieurs'avcc  cependant  beaucoup  |dus 
tarte  att(dnte  des  membn-s  inférieurs.  Depuis  20  mois  enfin  est  survenu  un  tremble- 
"ïent  de  tyjie  nettement  parkinsonien,  surtout  marqué  au  nivi'au  du  membre  snpé- 
tieiir  droit.  Aucun  trouble  sphinctérien  jusipi’à  son  entrée  à  l’hospice. 
aclucl. 

L’examen  aetmd  m(d,  en  évidence  3  firoupes  de  symptômes  ; 

O)  Des  symptômes  de  la  série,  parkinsonienne  ; 
l>)  Des  signes  de  la  série  tabétique  ; 

■  a)  Enfin  l’examen  neurologique  et  somatique  complet  décèle  un  certain  noml.re 
'•a  sijrnes,  dont  certains  d’ordre  négatif  ont  une  importance  spéciale, 
a)  Hi/mplôines  de  la  séria  parkinsunienne. 

P’acie.s  fine. 

^^^llperlonie  manifeste  au  niveau  de  tous  les  segment, s  du  corps,  prédominant('  au 
"‘''eau  des  membres  inférieurs  où  la  contracture  a  fixé  les  2  pieds  en  varus  é(piin  ; 

est  moins  marquée  au  niveau  des  membres  supérieurs  où  le  phénomèiu'  de  la  roue 
entée  est  rnis  aisément  en  évidence  ;  elle  frappe  aussi  le  dos  et  surtout  la  nuq([e. 
i‘"'L)ut  au  niveau  des  membres  supérieurs,  c’est  une,  conlracliire plasUtpie  très  nette 
'^ec  exagération  manifeste  des  réflexes  de  posture  locaux. 

'^''enihlemetil  parkinsonien  rnaripié  surtout  au  niveau  du  membre  supérieur  droit, 

,  n'hsnetau  niveau  du  inemlire  supérieur  gauche,  épargnant  complètement  les  numi- 
■■«a  inférieurs. 

’^arche  impossible  l'i  l’heure  actuelle  ;  malade  grabataire.. 

Morale  rapide,  basse,  cai-actéristi(pie. 
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'  ('L  Ircmljlomonl  font  nclliüiionl  penser  ù  la  maladie  de  l’a: 


b)  Siqnc.x  de  la  xérir  labéliqne. 

Les  réflexes  tendineux  sont  abolis  a 
cl  l’achilléen  n’existent  plus  ni  à  droi 
l’injection  sous-cutanée  de  sc.opolarni 
pas  réapparaître.  La  plupart  des  réflex 
cependant  a 


e  frrenVr  îles  sifrnes  de  la  série  tabétique. 

I  niveau  des  membres  inférieurs  ;  le  rotulion 
e  ni  à  frauclie  :  la  maninuvre  de  .lendrassilc, 
e  (pour  faire  céder  la  contracture)  ne  les  font 
!S  tendineux  des  membres  sifpérieurs  paraissent 
cours  d’un  f^rand  nombre  de  tentatives  à  mettre 
le  temps  à  autre  en  évidence  le  Iricipilal  du  côté  gauchi'  et  le  sUjlo-radial  du  côté  droit. 

Du  côlé  oculaire,  outre  une  inydriase  très  marquée,  on  enregistre  de  l’inégalité 
impillaire  (pupille  droite  plus  grande  que  la  gauche)  et  surtout  une  rifjidilé  pupillaire 
bilatérale  à  tous  les  modes  (lumière  et  accommodation-convergence).  Pas  de  para¬ 
lysies  des  muscles  moteurs  du  globe.  Rien  au  tond  d’œil. 

c)  L'examen  neurologique  cl  somatique  complet  montre  : 

Au  point  de  vue  moieur. 

Un  déficit  marqué  au  idveau  des  extrémités  distales  des  membres  intérieurs  en  rap¬ 
port  probable  avec  la  contracture  externe  ;  un  déficit  moins  marqué  au  niveau  des 
membres  supérieurs  où  les  mouvements  volontaires  sont  lents,  mais  où  la  force 
segmentaire  est  assez  bien  conservée. 

Au  point  de  vue  réflexes. 

L’excitation  plantaire  entraîne  à  droite  et  à  gauche  une  extension  douteuse  du  gros 
orteil  ;  les  réflexes  do  posture  locaux  sont  exagérés  aux  membres  supérieurs. 

Au  point  de  vue  sensilif. 

Subjeciivemenl.  La  malade  n’a  jamais  eu  de  douleurs  fulgurantes,  do  douleurs  ci* 
ceinture,  de  crises  viscérales. 

OhjecUvemcnl.  Aucun  trouble  au  tact  et  à  la  piqûre  ;  aucun  trouble  au  chaud  et  au 
froid  ;  pas  do  zones  d’hypo  ou  d’anesthésie.  —  Aucun  trouble  do  la  notion  de  pos*'  ’ 
tion  ni  du  sens  stéréognostique. 

Au  point  de  vue  coordinalion  des  mouvements. 

Pas  d’ataxie.  Aux  membres  supérieurs,  l’épreuve  du  doigt  sur  le  nez  est  correcte  î  ’ 
aux  membres  inférieurs,  l’épreuve  du  talon  au  genou  ne  décèle  pas  non  plus  d’in¬ 
coordination  (même  les  peux  fermés)  :  le  mouvement  du  tait  do  la  raideur  s’effectue 
au  ralenti,  mais  correctement.  ' 

Au  point  de  vue  éteclrique. 

Contraction  musculaire  normale  avec  décontraction  un  peu  lente. 

Au  point  de  vue  sphinctérien.  Durant  les  trois  premières  années  do  son  affoctioUi 
la  malade  n’a  présenté  aucun  trouble  sphinctérien.  Depuis  son  entrée  à  l’hospiu®’ 
elle  a  ou  plusieurs  crises  de  rétention  ayant  nécessité  le  sondage.  ,  . 

Au  point  de  vue  mental,  rien  à  signaler  :  intelligence  et  mémoire  bonnes. 

Un  certain  nombre  de  signes  négatifs  méritent  enfin  d’ôtre  mentionnés. 

La  ponction  lombaire  pratiquée  a  montré  :  ,  -è 

Albumine  0  gr.  22  (tube  de  Sicard).  'il 

Lymphocytes  1,2  (cellule  de  Nageolte). 

Bordet-Wasserrnann  négatif. 

L’examen  du  sang  :  Bordcl-Wasscrnlann  négatif. 

Rien  au  cœur.  Rien  à  l’aorte. 

Tension  artérielle  13,8  (Pachon). 

Pas  de  loucoplasic  buccale. 

Voici  donc  en  résumé  une  malade  parkinsonienne  typique  qui  présed^^ 
une  aréfléxie  tendineuse  presque  généralisée  et  une  rigidité  pupillai®'®  H 
tous  les  modes  qui  sont  des  symptômes  très  importants  de  la  série  3 
tique.  ’W 

En  présence  de  ce  complexe  symptomatique,  plusieurs  hypothè*®*^ 
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peuvent  être  formulées  au  sujet  de  sa  situation  dans  le  cadre  nosologique. 

S’agit-il  tout  simplement  d’une  coexistence  chez  le  même  sujet  de  ma¬ 
ladie  de  Parkinson  et  de  tabes,  maladies  à  la  vérité  toutes  deux  très  fré- 
^lUentes?  Le  fait  est  possible  ;  mais  l’analyse  clinique  du  cas  permet  d’é¬ 
mettre  des  doutes  à  ce  sujet.  En  effet,  si  le  Parkinson  est  très  pur  et  très 
complet  dans  sa  symptomatologie',  un  grand  nombre  de  signes  de  la  série 
tabétique  font  totalement  défaut.  Notre  malade  n’a  jamais  eu  de  douleurs 
fulgurantes,  de  douleurs  en  ceinture,  de  crises  viscérales  ;  il  n’existe  au¬ 
cun  trouble  sensitif  (notamment  de  la  sensibilité  profonde),  aucun  degré 
*1  ataxie,  aucune  note  d’hypotonie  ;  les  troubles  sphinctériens  ne  viennent 
•1  apparaître  que  tardivement  (trois  ans  après  le  début)  et  encore  ont-ils 
tout  à  fait  transitoires.  Et  surtout,  fait  très  important  à  notre  avis,  il 
Uous  a  été  impossible  d’enregistrer  aucun  antécédent,  aucun  stigmate  de 
syphilis,  et  toutes  les  réactions  humorales  ont  été  négatives  tant  dans  le 
sang  que  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Toute  cette  symptomatologie 
Négative  est  impressionnante  à  retenir  et  nous  empêche  de  conclure  fer- 
’Ucnientau  syndrome;  Parkinson  -{-  tabes. 

Wertheim  Salomonsen  (1),  étudiant  des  cas  cliniquement  tout  à  fait  su- 
Pccposables  au  nôtre,  a  pensé  qu’il  pouvait  s’agir  d’une  entité  nosologique 
spéciale  qu’il  dénomme  tromoparalysis  tabioformis  cum  demenlia.  Seul 
‘élément  démence  fait  défaut  chez  notre  malade.  Cette  suggestion  du 
“cnrologiste  hollandais  nous  paraît  intéressante  à  retenir.  S’il  paraît, 
effet,  difficile  de  faire  la  preuve,  même  anatomiquement,  qu’il  s’agit 
'^"ne  association  morbide  ou  d’un  syndrome  nouveau,  il  nous  semble  ce- 
l'Cndant  que  l'existence  clinique  de  la  «  tromoparalysis  »  se  confirmerait, 
^'f’on  pouvait  colliger  un  certain  nombre  de  cas  analogues  au  nôtre  dans 
®*<luels  le  syndrome  parkinsonien  étant  au  premier  plan  quelques 
*'8nes  de  la  série  tabétique  seraient  enregistrés,  sans  aucune  réaction 
**  liquide  céphalo-rachidien  et  sans  stigmates  de  s5"philis. 

^•Souques.  —  J’ai  observé  trois  cas  semblables.  J’en  ai  parlé  dans 
rapport  sur  les  syndromes  parkinsoniens,  à  la  réunion  annuelle  de 
en  donnantdeces  faits  une  interprétation  diff’érrentede  celle  qui  nous 
proposée.  Depuis  lors  je  n’ai  pas  changé  d’avis  :  je  crois  toujours  qu’il 
de  coexistence,  chez  un  même  sujet,  de  deux  affections  distinctes 
l^*'*dépendantes  l’une  de  l’autre,  c’est-à-dire  de  tabes  et  de  paralysie  agi- 
Je  ne  pense  pas  que  la  tromoparalysie  tabétiforme  de  Wertheim 
Otnonsen  constitue  une  entité  morbide. 

U  la  malade  qui  nous  est  présentée,  le  syndrome  parkinsonien  est 
ç  ■  t^’autre  part,  le  signe  d’Argyll-Robertson  et  l’aréflexie  tendineuse 
affluent  deux  stigmates  qui  permettent,  à  eux  seuls,  de  porter  le  dia- 
de  tabes  vrai.  Dans  les  cas  de  ce  genre,  le  seul  rapport  estdans  une 
°‘Ogie  commune  possible  :  la  syphilis.  La  syphilis  est,  il  est  vrai,  rare- 

it»  J  Wertheim  Salomonsen  :  Maladie  de  Parkinson  et  Tabes.  Revue  Neurol.,  1921, 
’  Page  683.. 
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ment  cause  de  la  paralysie  agitante,  mais  rien  ne  s’oppose  à  ce  qu’ellele  soit 
dans  quelques  cas.  La  conclusion  que  je  tirais,  il  y  a  cinq  ans,  me  paraît 
toujours  légitime:  «  Lescascités  deparalysieagitanteet  de  tabes  coexistant 
chez  un  même  malade  sont  trop  rares,  d’une  part,  et  le  tabes  et  la  paralysie 
agitante  trop  communs,  d’autre  part,  pour  qu’on  puisse  voir  dans  cette 
coexistence  autre  chose  qu’une  association  morbide,  ([u’une  coïncidence. 
Toutau  plus  est-il  permisde  supposer  que  les  deuxalVections  ont  une  causé 
commune  :  la  syphilis.  » 

IV.  —  Sur  la  psychanalyse  au  Brésil,  par  M.  Austreghsii-o  (de  Ri® 

de  Janeiro). 

La  psychanalyse  est  une  méthode  instituée  par  Freud  pour  découvrit 
les  pensées  ou  les  idées  cachées  ou  dissimulées  dans  le  subconscient  oé 
dans  1  inconscient.  Quand  ces  idées  sont  d’origine  sexuelle,  leur  refoule 
ment  et  leurs  transformations  sont,  selon  F" rend,  l’origine  des  psychoné' 
vroscs  et  des  psychoses.  La  méthode  peut  être  psychologique,  étiopathO' 
génicpie  et  thérapeutique.  Elle  comporte  des  causeries,  des  analyses 
rêves  c|ui  généralement  révèlent  le  fond  de  l’idéation  inconsciente.  C’e®*' 
selon  moi,  dans  l’hystérie  et  dans  l’angionévrose  «  angstneurosc  »  g®® 
les  manifestations  du  refoulement  du  désir  sexuel  sont  les  plus  apparente® 
et  les  plus  accentuées.  La  méthode  révèle  les  troubles  de  la  libido  dégu'" 
séc  dans  les  obsessions,  phobies,  idées  fixes,  anxiété  et  angoisse.  — 
crois  du  reste  que  les  idées  de  F' rend  sont  exagérées.  Indéniablement!® 
psychosexualité  exerce  une  grande  inlluence  sur  la  formation  du  caractèf® 
psychonévrosé  :  nous  ne  savons  pas  au  juste  jusqu’où  va  cette  influenc®' 
Chez  FVeud,  les  notions  cliniques  paraissent  sacrifiées  à  l’exclusivité  del® 
doctrine.  Fhi  tant  que  méthode  étiopathogénique,  la  psychanalyse  enh® 
dans  le  domaine  philosophique  ou  dans  celui  de  l’interprétation.  En  ta®! 
(|ue  méthode  thérapeutique,  les  cliniciens  du  Brésil  ne  l’ont  pas  encor®  | 
largement  mise  à  profit  :  je  ne  connais  pas  encore  jusqu’à  ce  jour  d'obscr" 
vations  bien  documentées  sur  ce  sujet.  Peut-être  l’interprétation  des  ré'’®® 
peut-elle  être  introduite  dans  un  domaine  plus  positif  en  vue  de  la  psycb® 
thérapeutique.  Chez  nous,  en  attendant,  l’usage  en  est  très  limité.  Je 
siste  à  croire  que  la  suggestibilité  est  le  grand  ressort  des  accidents 
tériques  ;  cependant  je  suis  loin  d’exclure  de  cette  psychonévrose  les  tra®®^ 
formations  et  les  contraintes  de  la  libido.  En  un  mot,  les  résultats 
peutiques  de  la  psychanalyse  n’ont  pas  encore  reçu  au  Brésil  une  enh 
confirmation. 

V.  —  Les  réflexes  toniques  chez  les  hémiplégiques,  par 

Marques  (service  du  Prof.  Austregesilo,  Rio-de-Janeiro). 

C’est  chez  les  hémiplégiques  où  l’on  vérifie  plus  facilement  les  réfl®’^ 
toniques.  ^  e 

Ces  phénomènes  ne  sont  plus  que  l’exagération  de  la  réaction  to®  ** 
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posture  qui  a  lieu  dans  les  muscles  d’un  sujet  qui  cherche  à  faire  un 
mouvement  forcé.  Chez  les  sujets  normaux  qui  cherchent  à  faire  un  mou- 
'^ement  forcé,  les  muscles  qui  n’entrent  pas  directement  dans  le  mouve¬ 
ment,  se  disposent  de  manière  que  les  agonistes  se  rétractent  et  les  anta¬ 
gonistes  se  relâchent,  afin  que  le  mouvement  forcé  se  puisse  faire  plus 
facilement.  Quand  le  sujet  est  normal,  la  réaction  qui  a  lieu  dans  les  mus¬ 
cles  est  telle  qu’on  ne  peut  pas  la  remarquer,  mais,  si  le  sujet  a  une  hémi¬ 
plégie,  et  celle-ci  est  dans  la  phase  decontracture,  lesmusclesqui  devaient 
donner  la  réaction  de  posture,  peut-être  à  défaut  du  contrôle  cortical, 
montrent  de  nets  déplacements  des  membres  qui  constituent  les  réflexes 

Ioniques . 

L’influence  que  la  position  de  la  tête  par  rapport  au  corps  et  les  excita- 
fions  venues  du  labyrinthe  ont  sur  le  tonus  de  posture  dans  les  cas  patho¬ 
logiques  produit  d’autres  espèces  de  réflexes  toniques. 

Cela  veut  dire  que  nous  avons  trois  espèces  de  réflexes  toniques  qui 
.  par  l’ordre  d’importance  sont  :  les  syncinésies  spasmodiques,  les  réflexes 
profonds  du  cou  et  les  réflexes  toniques  labyrinthiques. 


Syncinésies  spasmodiques. 

Walshe,  Riddoch  et  Buzzard  étudiant  le  tonus  de  posture  et  ses  rela- 
l'ons  avec  les  syncinésies  spasmodiques,  sont  venus  à  la  conclusion  que 
Celles-ci  sont  de  vrais  réflexes  toniques.  Les  syncinésies  spasmodiques 
®Cnt  les  réflexes  toniques  qui  le  plus  souvent  se  passent  chez  les  hémiplé- 
8'ques.  Elles  résultent  d’excitations  proprioceptives  qui  proviennent  de 
la  contraction  forcée  des  muscles,  des  membres,  du  tronc,  du  cou  ou  de  la 
^gure,  du  côté  sain. 

Pour  que  se  vérifie  son  apparition,  il  faut  un  certain  degré  de  spasmo- 
^Icitédes  muscles  paralytiques.  Dès  que  le  malade  est  dans  ces  conditions, 
"c  peut  provoquer  facilement  les  syncinésies  spasmodiqdes  en  lui  faisant 
exécuter  n’importe  quel  effort. 

Alors,  du  moment  qu’on  fait  opposition  à  quelque  mouvement  de  l’hé- 
''^'Plégique,  on  cause  des  syncinésies  spasmodiques.  Sont  autant  d’autres 
syncinésies  spasmodiques  la  marche  et  les  manœuvres  de 
qui  ordonne  au  malade  de  s’asseoir  au  bord  du  lit  et  de  serrer 
nains  ensemble  ou  bien  de  se  coucher  avec  les  jambes  pendantes 
^''bord  du  lit  et  tâcher  après  de  s’asseoir. 

,  En  faisant  des  recherches  sur  ce  sujet,  nous  sommes  venus  à  la  conclu- 
que  cette  syncinésie  se  manifeste  aussi  bien  quand  le  malade,  étant 
'^"'iché,  cherche  à  s’  asseoir,  comiqe,  étant  assis,  cherche  à  se  coucher. 

Ea  toux,  l’éternûment  et  le  bâillement,  comme  n’importe  quel  autre  acte 
•  ^®*'avolontaire,  provoquent  à  l’hémiplégique  la  syncinésie  spasmodique  à 
®Xüse  de  la  contraction  forcée  des  muscles  de  la  figure,  du  tronc,  de  l’abdo- 
aussi  bien  que  du  diaphragme. 

Ee  type  morphologique,  sous  lequel  les  syncinésies  spasmodiques  ap- 
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paraissent,  varie  d’après  plusieurs  causes  d’erreur  qui  viennent  surtout  des 
réflexes  profonds  du  cou  et  des  réflexes  toniques  labyrinthiques. 

Mises  de  côté  les  causes  d’erreurs,  nous  pouvons  provoquer  ces  synci- 
nésies  spasmodiques  telles  ((u’elles  sont  en  réalité.  Pour  cela,  il  faut  faire 
(pie  le  malade  se  couche  en  décubitus  dorsal,  avec  la  tète  en  position  nor¬ 
male  en  relation  au  corps  et  dans  le  même  plan  horizontal  du  corps. 

Dans  nos  recherches,  nous  placions  le  malade  précisément  comme  nous 
venons  de  dire.  Ensuite  nous  faisions  fléchir  l’avant-hras  sur  le  bras  du  . 
côté  sain,  et  en  nous  opposant  à  ce  mouveinent-là  nous  avons  vérifié  que 
le  membre  supérieur  paralyti(pie  se  fléchissait,  tandis  que  l’inférieur 
s'étendait. 

De  la  même  manière,  quand  nous  prenions  le  membre  inférieur  sain  et 
([uandnous  ordonnions  au  sujet  de  le  lever  ou  de  le  baisser,  si  nous  nous 
opposions  à  ces  mouvements,  nous  avons  remaniué  (|ue  le  membre  infé' 
rieur  paralytique  restait  en  adduction  et  s’étendait,  tandis  ((ue  le  membre 
supérieur  paralytique  fléchissait  dans  tous  ses  segments  et  restait  eU , 
pronation  et  supination. 

La  flexion  du  membre  supérieur  comprenait  toutes  les  articulations) 
c’est-à-dire  les  doigts  se  fléchissaient  sur  la  main,  celle-ci  sur  l’avant' 
bras  et  l’avant-bras  sur  le  bras.  L’extension  du  membre  inférieurétait  coUi' 
plète  :  elle  atteignait  tous  les  segments  inclusivement  les  orteils. 

En  tous  les  cas,  les  recherches  montraient  que  les  syncinésies  avaient 
le  même  type  morphologique  dont  nous  avons  déjà  parlé,  n’importe  si  1® 
mouvement  forcé  était  une  extension,  une  adduction  ou  une  abduction; 

On  doit  ajouter  à  cela  (|ue  nous  avons  vérifié  que,  quand  nous  provo'  : 
(plions  ces  syncinésies  spasmodiques,  si  nous  causions  des  mouvements 
trop  forcés,  les  muscles  du  cou,  de  la  figure  et  du  tronc  se  rétractaient,  e® 
faisant  l’hémiplégique  se  courber  sur  le  côté  malade . 

S'il  est  vrai  que  dans  nos  recherches  nous  avons  remarqué  le  plus  son' 
vent  ([ue  la  syncinésie  spasmodique  imprimait  au  membre  supérieur  1® 
type  fle.xion  et  au  membre  inférieur  le  type  extension,  cependant  quelqn®' 
fois  nous  avons  vérifié  qu’au  contraire,  le  membre  supérieur  restait  en 
extension  et  l’inférieur  en  flexion.  Ainsi  nous  sommes  d’accord  av®® 
Walshe,  qui  avait  remanjué  qu’en  certains  cas  il  y  avait  extension 
membre  supérieur  et  flexion  de  l’inférieur. 

En  étudiant  les  syncinésies  spasmodiques,  les  neurologistes  se  son* 
aperçus  qu’il  y  aune  grande  importance  dans  la  détermination  du  teiDp* 
existant  entre  le  mouvement  volontaire  et  la  réaction  posturale  ausS* 
bien  (ju’en  ce  qui  concerne  la  durée  de  cette  même  réaction . 

Le  temps  latent  des  syncinésies  spasmodi(|ues  a  été  soigneusement  étn 
(lié  par  Walshe  et  aussi  par  Miguel  Osorioet  Almeida. 

La  conclusion  à  la(|uelle  ils  sont  venus  est  (jue  le  temps  latent  est  tr^® 
variable,  non  seulement  chez  plusieurs  malades,  mais  encore  chez 
seul  malade. 

En  ce  qui  concerne  la  durée  de  la  réaction  posturalle,  Walshe  a  proU 
(pi’elle  est  égale  à  celle  du  mouvement  volontaire  qui  la  provo(|ue. 
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Pendant  toute  la  réaction  posturale,  les  membres  malades  conservent 
la  même  posture,  quoique  ([uelquefois  ils  soient  pris  de  tremble¬ 
ment. 

Bien  (ju’il  soit  établi  parla  majorité  des  auteurs  que  les  syncinésies 
spasmodi(|ues  sont  des  réflexes  toniques,  toutefois  il  y  a  quebjues  auteurs 
qui  en  doutent. 

Si  cela  arrive,  il  est  dû  à  deux  théories  qu’il  y  avait  sur  ce  sujet  ;  celle 
de  Westphal  et  celle  de  Hitzig. 

La  première  montre  que  chaque  hémisphère  cérébral  envoie  des  exci¬ 
tations  motrices  au  côté  opposé  et,  au  même  temps,  quoiqu’en  petite  quan¬ 
tité,  au  même  côté.  Toutefois,  les  mouvements  de  ce  dernier  côté  ne  se 
•’évèlent  pas  dans  l’individu  normal,  grâce  au  contrôle  exercé  par  l’hémi¬ 
sphère  opposé. 

La  théorie  de  Hitzig  montre  que  les  excitations  volontaires  qui  arri¬ 
vent  à  la  moelle,  dans  les  cas  pathologiques,  surprennent  celle-ci,  dans 
Un  état  de  grande  hyperexcitabilité,  et  alors,  les  excitations  se  répandent, 
en  donnant  des  mouvements  volontaires  dans  le  côté  hémiplégique. 

En  examinant  ces  deux  théories,  nous  voyons  qu’elles  seraient  vraies 
en  ce  qui  concerne  les  syncinésies  d’imitation,  le  même  fait  n’existant  pas 
dans  les  syncinésies  spasmodiques. 

De  la  simple  évidence  des  faits,  de  la  même  manière  que  Walshe  et 
d’autres  auteurs,  nous' avons  conclu  que  les  syncinésies  spasmodiques 
Sont  des  phénomènes  de  nature  réflexe  ;  Le  fait  qu’il  existe  un  influx 
Proprioceptif  né  de  la  contraction  musculaire,  le  fait  d’avoir  du  temps  la¬ 
tent  entre  l’excitation  et  l’apparition  du  phénomène  et  le  fait  de  celui-ci  de 
durer  pendant  que  l’excitation  dure,  sont  des  épreuves  suffisantes  pour 
démontrer  la  nature  réflexe  du  phénomène. 

Nous  avons  réalisé  dès  expériences  pour  prouver  la  nature  réflexe  des 
syncinésies  spasmodiques.  Ces  expériences  se  fondent  sur  les  faits  que  les 
Muscles  anémiés  ne  peuvent  pas  se  contracter.  Alors,  s’il  est  évident  que 
syncinésies  spasmodiques  sont  des  réflexes  produits  par  des  excitations 
Pfoprioceptives  nées  de  la  contraction  musculaire,  le  défaut  de  circulation 
^u  sang  dans  un  département  musculaire  déterminé,  ne  permettant  pas, 
Uialgré  la  volonté,  la  contraction  des  muscles  qui  y  existent,  empêche  l’ap- 
Parition  des  syncinésies  spasmodiques,  qui  auraient  lieu  dans  des  condi- 
hons  normales. 

Nous  avons  fait  cinq  essais  sur  des  hémiplégiques,  où  nous  pouvions 
facilement  provoquer  des  syncinésies  spasmodiques.  A  ces  hémiplégiques 
®cus  avons  attaché  une  bande  d’Esmarch  depuis  le  poignet  jusqu’à  la  moi- 
du  bras  ;  ensuite,  en  nous  assurant  que  la  bande  était  tout  à  fait  bien 
®jüstée,  par  la  disparition  du  'pôuls,  nous  commençâmes  notre  expé- 
*’*cnce  :  après  vingt  ou  trente  minutes,  les  hémiplégiques  ne  pouvaient  plus 
*aouv()ir  la  main  que  nous  avions  tâché  d’anémier  et  alors,  en  leur  ordon- 
'*ant  de  fermer  cette  main,  ils  ne  le  pouvaient  plus  faire.  En  insistant,  tou¬ 
tefois  ,  avec  les  hémiplégiques  pour  leur  faire  fermer  la  main  anémiée,  nous 
^'^ons  remarqué  que  la  syncinésie  spasmodique  typique  apparaissait.  Nous 
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avons  attrilnié  cela  à  la  contraction  forcée  des  muscles  du  bras,  de  l’épaule 
et  quebiLiefois  encore  du  cou,  (|u’on  voyait  nettement  du  côté  de  la  main 
anémiée. 


Les  ré jlexes  profonds  du  cop. 

Les  expériences  de  Sherrington  sur  le  tonus  de  posture  ont  été  répétées 
par  Magnus  et  Kleyjn  qui  ont  montré  que  les  influx  afférents  des  organes 
proprioceptifs  terminaux  des  muscles  et  des  articulations  sont  ca])ables 
de  changer  la  posture  du  corps,  à  cause  des  influences  excitantes  ou  dé¬ 
primantes  qui  peuvent  altérer  le  tonus  de  posture. 

Les  impulsions  proi)rioceptives  des  muscles  et  des  articulations  du  cou 
sont  dues  auxmouvements  qui  y  ont  lieu  quand  la  tête  se  meut.  Chaque 
fois  que  l’animal  exécute  la  rotation  de  la  tête  sur  le  corps,  il  est  possible 
qu’il  y  ait  des  modifications  dans  la  posture,  laquelle  devient  plus  accen¬ 
tuée  (|uand  la  rotationdela  tête  provoque  des  excitations  tonigéniques  et 
moins  accentuées  dans  le  cas  où  la  rotation  de  la  tête  ne  provoque  pas  des 
excitations  tonigéniques. 

Magnus  a  réalisé  ses  recherches  en  des  animaux  décérébrés  ou  par  la 
variation  de  la  position  de  la  tête  en  rapport  au  corps,  il  était  possible  d’exté¬ 
rioriser  des  réactions  posturales  qui  ont  reçu  le  nom  de  réfle.xes  profonds  du 
cou . 

Les  manœuvres  dont  Magnus  et  Kleyjn  se  sont  servies  pour  montrer  les 
réflexes  profonds  du  cou  ont  été  les  suivantes  : 

a)  Imprimer  à  la  tête  de  l’animal  une  rotation  dans  la(|uelle  le  museau 
reste  tourné  vers  un  côté  et  l’occiput  vers  l’autre. 

b)  Fléchir  la  tête  latéralement,  l’inclinant  vers  un  côté  ou  l’autre, 

c)  Faire  fléchir  la  tête  de  l’animal  en  avant  ou  en  arrière. 

Ainsi  faisant,  Magnus  et  Kleyjn  ont  observé  que  la  variation  du  tonus  de 
posture  se  vérifiait  d’après  la  position  de  la  tête  par  rapport  au  corps.  IL 
ont  montré  que  la  rotation  de  la  tête  causait  l’élévation  du  tonus  de  posture 
dans  le  membre  du  côté  vers  lequel  le  mu-seau  était  tourné,  tandis  que  dans 
le  membre  du  côté  vers  lequel  était  tourné  l’occiput,  il  y  avait  diminution 
du  tonusde  posture.  Dans  le  cas  de  la  flexion  latérale  delà  tête,  il  y  avait 
de  l’augmentation  du  tonus  de  posture  dans  les  membres  du  côté  vers 
lequel  la  tête  penchait,  tandis  qu’il  y  avait  de  la  diminution  du  côté  opposé- 

Enfin,  en  fléchissant  la  tête  en  arriére,  il  y  avait  élévation  du  tonusde 
posture  dans  les  membres  de  devant  et  diminution  du  tonus  de  posture  dans 
ceux  de  derrière,  le  contraire  arrivait  quand  la  tête  se  fléchissait  en  avant- 

Pour  démontrer  son  opinion,  Magnus  et  Kleyjn  ont  étudié  les  modifie*' 
lions  qui  arrivent  dans  la  posture  des  animaux  décérébrés  quand  on  sonitn® 
les  variations  delà  position  de  la  tête. 

Ainsi,  ils  ont  obtenu  l’extension  la  plus  remar([uable  dans  le  cas  de 
faire  tourner  le  museau  de  l’animal  vers  le  même  côté  vers  lequel  la  tête 
s’inclinait.  Ils  ont  obtenu  la  plus  nette  flexion  quand  on  faisait  tourner 
l’occiput  vers  le  côté  opposé  à  celui  vers  lequel  la  tête  fléchissait. 
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11  y  a  des  études  très  concluantes  destinées  à  prouver  que  les  variations 
posturales  que  nous  étudions  maintenant  proviennent  d’excitations  venues 
des  organes  proprioceptif  du  cou,  mais  non  des  excitations  venues  du 
labyrinthe. 

Magnus  et  Kleyjn,  par  exemple,  ont  prouvé  l’existence  des  réflexes 
profonds  du  cou  dans  des  animaux  dans  lesquels  ont  avait  préalablement 
détruit  les  deux  '.labyrinthes,  et  ont  démontré  aussi  que  la  destruction  des 
labyrinthes  ne  faisait  pas  disparaître  les  réactions  posturales  dans  l’ani¬ 
mal  où  on  avait  provoqué  des  réflexes  profonds  du  cou. 

La  constatation  desréflexes  profondsdu  cou  dans  des  sujets  qui  avaient 
des  lésions  de  la  voie  pyramidale  a  apporté  à  la  neurologie  de  très  im¬ 
portantes  contributions.  On  constate  facilement  dans  les  hémiplégiques 
les  réflexes  profonds  du  cou  que  Magnus  et  Kleyjn  ont  décrits  dans  les 
animaux  décéréhrés. 

Dans  les  hémiplégiques  que  nous  avons  examinés,  les  réflexes  profonds 
du  cou  apparaissaient,  d’ahord,  seulement  quand  nous  provoquions,  en 
même  temps,  les  syncinésies  spasmodiques  ;  mais,  dès  ce  moment,  ils  se 
manifestaient  déjà  par  le  seul  mouvement  de  la  tète  par  rapport  au  corps. 

Ainsi  quand  l’hémiplégique  tournait  sa  tête  de  façon  que  la  face  regar¬ 
dait  le  côté  paralytique,  on  constatait  que  le  membre  supérieur  de  ce  côté 
•■estait  en  extension.  D’autre  part,  on  remarquait  que  ce  membre-ci 
•■estait  en  flexion  quand  l’occiput  se  trouvait  tourné  vers  le  côté  paraly- 
lique. 

Dans  les  mêmes  hémiplégiques  le  mouvement  de  flexion  latérale  delà 
lête  produisait  une  extension  du  membre  supérieur  paralytique  quand  le 
•••alade  fléchissait  la  tête  en  arrière,  et  il  y  avait  flexion  du  membre  paraly¬ 
tique  quand  il  fléchissait  la  tête  en  avant. 

Dans  les  hémiplégiques  que  nous  venons  d  étudier,  nous  avons  constaté 
des  réflexes  profonds  du  cou  par  le  seul  mouvement  forcé  de  la  tête  par 
•■apport  au  corps .  Cependant,  dans  la  majorité  des  cas,  on  devait  provo¬ 
quer  la  syncinésic  spasmodique  pour  qu’on  pût  constater  l’influence  des 
■••ouvements  de  la  tête  sur  le  tonus  de  posture.  Ainsi  on  remarquait  que 
W  mouvements  de  la  tête  sur  le  corps  étaient  le  membre  supérieur  de  la 
posture  syncinétique  pour  lui  donner  la  posture  suggérée  par  le  réflexe 
profond  du  cou,  variable  d’après  la  position  delà  tête.  D’ailleurs,  d’un 
^•itre  côté,  nous  avons  constaté  l’apparition  des  réflexes  profonds  du  cou, 
dans  les  hémiplégiques  auxquels  on  avait  suscité  des  syncinésies  spasmo¬ 
diques  en  altérant  préalablement  la  position  de  la  tête. 

Comme  nous  l’avons  fait  voir  ici,  les  réflexes  profonds  du  cou  sont  fré- 
qiiemment  constatés  dans  les  hémiplégiques. 

Il  y  a  peu  de  temps  que  les  auteurs  ont  commencé  leurs  recherches  sur 
réflexes  profonds  du  cou,  et  ce  sontprécisément  les  études  de  Magnus  et 
kleyjn  qui  ont  réveillé  l’intérêt  sur  ce  sujet. 

L’application  des  réflexes  profonds  du  cou  à  la  clinique  tire  son  ori- 
8‘ne  des  études  de  Walshe,  qui  a  fait  des  recherches  dans  les  hémiplé- 
Siques. 
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Aux  recherches  de  Walshe  ont  succédé  celles  de  t’cceman  et  Morin, 
celles  de  Marinesco  etRadovici,  qui  sont  très  intéressantes,  parce  qu’elles  j 
montrent  la  vraie  application  clinique  des  réflexes  du  cou. 

Aussi  bien  que  les  syncinésies  spasmodiques,  les  réflexes  profonds  du 
cou  présentent  un  temps  latent,  c’est-à-dire  entre  le  mouvement  de  la 
tête  et  la  constatation  de  la  réaction  de  posture  il  y  a  un  espace  de  temps 
qui  varie  de  1,0  à  (5,0  de  seconde,  selon  les  recherches  de  Walshe. 

D’ailleurs,  il  est  intéressant  de  remarquer  que  la  réaction  de  posture 
persiste  pendant  que  le  déplacement  de  la  tète  a  lieu. 

Réflexes  toniques  labyrinthiques. 

Les  réflexes  toniques  labyrinthiques  ont  été  étudiés  par  Magnus  et  , 
Kleyjn,  qui  se  sont  basés  dans  les  expériences  de  Sherrington  sur  le  tonus 
de  posture,  et  se  sont  guidés  parles  études  de  Edwald.  qui  a  montré  , 
l’influence  des  excitations  labyrinthiques  sur  le  tonus  musculaire.  !j 

Magnus  et  Kleyjn  ont  pris  des  animaux  décérébrés,  c’est-à-dire  où  le  ; 
cerveau  avait  été  sectionné  justement  au-dessus  des  tubercules  quadriju¬ 
meaux  antérieurs  et,  variant  la  position  de  leur  tête  en  rapport  au  plan  ; 
horizontal,  purent  obtenir  dans  les  muscles  des  membres  de  ces  animaux  ; 
une  augmentation  ou  une  diminution  du  tonus  de  posture. 

Ainsi,  il  y  avait  une  augmentation  du  tonus  de  posture  quand  l’animal 
était  disposé  de  façon  que  la  commissure  de  la  bouebe  formât  au-dessus 
du  plan  un  angle  de  45°  avec  l’borizontale  ;  et  il  y  avait  une  diminution 
dans  le  cas  contraire. 

Des  animaux,  Magnus  a  transporté  ses  recherches  sur  l’homme  où  il  ® 
constaté  l’existence  des  réflexes  labyrinthiques. 

De  son  côté,  Walshe  et  aussi  Marinesco  et  Radovici  ont  vérifié 
l’existence  des  réflexes  toniques  labyrinthiques  dans  le  sujet  pathologique-  j 

Nos  recherches  faites  dans  les  sujets  parkinsoniens,  hémiplégiques  et  j 
cncéphalopathes  divers,  n'ont  rien  relevé.  Seulement,  dans  quelques  bé'  ^ 
miplégiques,  nous  pûmes  constater  l’influence  des  excitations  labyriU'  ' 
thiques  sur  le  tonus  de  posture  quand,  au  même  temps,  nous  recherchions  j 
les  syncinésies  spasmodiques.  ! 

Conclusions  ;  Les  syncinésies  spasmodiques,  les  réflexes  profonds  d®  j 
cou  et  les  réflexes  toniques  labyrinthiques  par  les  faits  dont  nous  avons  parlé  ^ 
dans  le  cours  de  ce  travail,  semblent  devoir  être  incluses  dans  le  gronp®  j 
des  réflexes  toniques.  j 

La  constatation  de  ces  phénomènes  dans  les  malades  à  qui  nous  avOù®  i 
fait  référence  montre  que  dans  ce  cas  le  contrôle  à  qui  est  subordonné  1® 
tonus  de  posture  a  manqué,  et  ainsi  les  excitations  venues  des  muscle®  * 
des  membres,  du  tronc  et  du  cou  et  aussi  celles  qui  sont  venues  du  laby' 
rinthe  sont  capables  de  modifier  la  posture  du  sujet.  | 

Il  nous  semble,  après  les  recherches  que  nous  avons  faites  sur  ce  sujeb  J 
que  les  contractions  musculaires  sont  celles  qui  le  plus  nettement  m'o®' 
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trent  son  influence,  qui  est  d’autant  plus  accentuée  que  la  contraction  est 
plus  forcée.  Selon  nos  recherches,  nous  sommes  inclinés  à  reléguer  à  un 
plan  secondaire  les  modifications  de  posture  qui  résultent  des  excitations 
labyrinthiques. 

En  ce  qui  concerne  les  réflexes  profonds  du  cou,  nous  insistons  ici  sur 
ce  fait  qu’ils  se  vérifient  seulement  dans  le  cas  de  mouvements  forcés 
de  la  tète.  Le  simple  mouvement  de  la  tète  n’a  d’influence  dans  la  pro¬ 
duction  des  réflexes  profonds  du  cou  que  quand  nous  provoquons  simul¬ 
tanément  des  syncinésies  spasmodiques. 

Dans  nos  recherches,  publiées  dans  un  travail  antérieur,  nous  a.vons 
montré  comment  on  peut  constater  dans  les  hémiplégiques,  trop  nettes, 
des  réactions  posturales,  en  recherchant  en  même  temps  les  trois 
espèces  de  réflexes  toniques  que  nous  venons  de  décrire. 

De  nos  recherches  sur  les  réflexes  toniques  nous  avons  conclu  qu’ils 
ne  paraissent  que  dans  le  cas  où  il  y  a  une  lésion  de  la  voie  pyramidale . 
C’est  ainsi  que  nous  n’avons  pas  trouvé  des  réflexes  toniques  dans  des 
sujets  parkinsoniens,  dans  des  malades  qui  ont  de  la  rigidité  palidale, 
dans  des  malades  affectés  de  chorée,  dans  des  malades  affectés  de  myoclo¬ 
nie,  etc...,  qui,  tous,  ont  une  lésion  du  système  extrapyramidal.  D’un 
autre  côté,  nous  avons  rencontré  des  réflexes  toniques  dans  des  sujets 
qui  avaient  contemporainement.  des  lésions  pyramidales.  Enfin,  nous 
avons  rencontré  des  réflexes  toniques  pourvus  du  maximum  de  netteté, 
dans  des  sujets  qui  avaient  seulement  une  lésion  pyramidale. 

Les  réflexes  toniques  étant  facilement  rencontrés  dans  le  sujet  avec  des 
lésions  pyramidales,  nous  pouvons  avoir  recours  à  sa  recherche  comme 
Un  moyen  de  diagnostiquer  les  lésions  du  système  pyramidal. 

En  ce  qui  concerne  le  centre  des  réflexes  toniques,  nous  avons  montré 
dans  un  trlvail  antérieur,  fondé  sur  les  recherches  expérimentales  de 
Thiele  et  sur  plusieurs  recherches  cliniques  que  nous  avons  faites  dans 
beaucoup  d’espèces  d’hémiplégiques,  que  le  centre  des  réflexes  toniques 
est  situé  dans  le  tronc  cérébral  et  qu’il  est,  à  peu  près,  le  noyau  de  Dei- 
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VI.  —  Compte  rendu  d’un  voyage  aux  Etats-Unis  et  au  Canada, 

Les  centres  neurologiques  américains  et  canadiens,  par 

M.  Jacques  Forestiek. 

Au  cours  (l’une  mission  de  conférences  aux  Etats-Unis  et  au  Canada, 
j’ai  parcouru,  de  décembre  dernier  jusqu’au  mois  de  mars  1926,  les 
principaux  grands  centres  médicaux  américains,  et  j’ai  eu  l’occasion  de 
visiter  la  plupart  des  services  neurologiques.  Ce  sont  les  impressions 
reçues  au  cours  de  ce  rapide  voyage  que  je  désire  transmettre  à  la 
Société  de  Neurologie,  dans  l’espoir  que  ses  membres  pourront  y  trouver 
quelques  remarques  intéressantes. 

J’ai  tout  d’abord  été  très  heureux  de  constaterla  grande  estime  en  laquelle 
est  tenue  la  Neurologie  française  et  l’influence  que  l’école  de  Charcot  et 
de  ses  élèves  a  imprimée  à  la  Neurologie  américaine  ;  on  ne  saurait  mal¬ 
heureusement  en  dire  autant  de  bien  des  autres  branches  de  la  méde¬ 
cine  où  les  grands  travaux  français  ne  sont  pas  toujours  suflisamment 
connus. 

La  première  chose  qui  frappe,  quand  on  visite  les  services  neurolo¬ 
giques  américains,  c’est  que  ceux-ci,  au  lieu  de  rester  dans  le  domaine 
purement  médical,  se  sont  développés  en  deux  parties  comprenant  :  une 
section  de  Neurologie  pure  et  une  section  de  Neuro-chirurgie. 

Les  neurologistes  américains  ont  créé,  à  côté  d’eux,  une  catégorie  spé¬ 
ciale  de  jeunes  chirurgiens  qui  se  sont  entièrement  dévoués  à  la  chirur¬ 
gie  du  système  nerveux.  Cette  spécialisation  neuro-cliirurgicale,  loin  d’être 
une  spécialité  cjui  restreint  le  champ  de  l’individu,  demande  une  assez 
vaste  étendue  de  connaissances  :  anatomie,  chirurgie,  physiologie  et 
neurologie. 

L’intérêt  de  cette  organisation  réside  dans  le  fait  que  ces  chirurgien» 
sont  tout  spécialement  entraînés  à  une  technique  qui,  sur  bien  des  points, 
est  complètement  différente  des  techniques  chirurgicales  habituelle»- 
Ces  neuro-chirurgiens  ont  entraîné  autour  d’eux  un  personnel  compétent 
et  possèdent  une  instrumentation  dont  ils  usent  avec  le  maximum  d’elB- 
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cacité;  en  raison  de  leur  spécialisation,  ils  peuvent  donner  tout  leur  temps 
à  des  opérations  particulièrement  longues. 

D’autre  part,  il  semble  bien,  d’après  les  statistiques,  que  leurs  résultats 
opératoires  se  soient  grandement  améliorés  et  que  des  opérations  telles 
<iue  les  craniectomies,  ôu  les  laminectomies,  soient  devenues  maintenant 
d’une  bénignité  assez  grande. 

La  deuxième  consétiuence  est  que  les  neurologistes  américains  sontplus 
volontiers  orientés  vers  la  tbérapeutique  chirurgicale.  C’est  ainsi,  pour 
donner  un  exemple,  que  les  injections  d’alcool  pour  le  traitement  de  la  né¬ 
vralgie  faciale  tendent  à  diminuer  de  nombre  au  profit  de  la  neurotomie 
rétrogassérienne. 

D’après  le  vu  des  résultats  obtenus  dans  les  centres  de  Neurologie 
américains,  il  n«us  semble  qu’une  orientation  analogue  de  ([uelques 
jeunes  chirurgiens  français  serait  tout  à  fait  appréciable  dans  notre  pays. 

Les  neuro-chirurgiens  américains  connaissent  bien  les  travaux  des 
chirurgiens  français  qui  se  sont  occupés  de  chirurgie  nerveuse.  Les  noms 
de  Martel  si  populaire  aux  Etats-Unis  et  que  je  tiens  à  remercier  d’avoir 
été  là-bas  le  protagoniste  de  l’exploration  rachidienne  par  le  Lipiodol  ; 
celui  de  Robineau,  que  j’ai  vu  il  y  a  peu  de  jours,  faire  sa  soixante-quin- 
zième  neurotomie  rétro-gassérienne  ;  celui  de  Leriche,  nom  qui  sert  à 
désigner  l’opération  de  la  sympathectomie  périartérielle  (Leriches  ope¬ 
ration),  sont  connus  de  tous. 

Parmi  les  méthodes  nouvelles  ou  tout  au  moins  peu  appliquées  dans 
nos  pays,  et  que  j’ai  vu  employer  avec  succès  aux  Etats-Unis,  je  citerai 
d’abord  l'usage  des  méthodes  manométriques  :  étude  de  la  pression,  du 
liquide  céphalo-rachidien  au  cours  des  compressions  médullaires.  Les 
neurologues  américains  emploient  surtout  le  manomètre  à  eau  ou  à  mer¬ 
cure.  Ils  utilisent  la  compression  des  veines  jugulaires  dite  «  test  de 
Queckenstedt  »,  après  la  ponction  lombaire,  pour  apprécier  le  blocage 
partiel  ou  complet  de  la  cavité  sous-arachnoïdienne.  Us  semblent  en  tirer 
des  résultats  diagnostiques  intéressants.  Toutefois,  ils  pourraient,  pour  ces 
mesures,  employer  au  lieu  des  manomètres  à  eau  ou  à  mercure  incom¬ 
modes,  le  modèle  français  de  Claude  plus  pratique  et  aussi  sûr. 

Une  autre  méthode  en  honneur  est  la  «  ponction  combinée  »  (ponction 
de  la  grande  citerne  et  ponction  lombaire)  imaginée  par  Ayer,  et  qui 
comprend  l'étude  comparative  des  pressions  avec  ou  sans  compression 
des  jugulaires,  et  l’étude  comparative  des  échantillons  du  liquide  céphalo. 
rachidien. 

La  ventriculograpbie,  par  l'injection  d’air  dans  les  ventricules  cérébraux. 
Selon  la  méthode  de  Dandy,  est  en  général  utilisée  pour  le  diagnostic  et 
la  localisation  des  tumeurs  cérébrales  et  de  l’hydrocéphalie  ;  mais  à  la 
suite  d’accidents  consécutifs  à  des  injections  d’air  importantes,  il  n’est 
généralement  fait  que  des  ventriculographies  partielles,  et  des  radio¬ 
graphies  sont  prises,  avec  la  tête  du  sujet  mise  dans  différentes  posi¬ 
tions  pour  amener  les  bulles  de  gaz  dans  les  différents  segments  des 
cavités  cérébrales. 
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Parmi  lestechni([ues  opératoires  nouvelles  que  nous  avons  vu  pratiquer,  /  ; 
nous  citerons  l'opération  préconisée  par  Adson  et  Brown  de  Rochester,  ■ 

pour  le  traitement  de  la  maladie  de  Raynaud  localisée  aux  membres  ^ 
inférieurs.  Elle  consiste  dans  la  résection  des  2®,  3®  et  4®  ganglions  sym-  ,  i 
pathiques  lombaires,  de  la  chaîne  intermédiaire  et  des  rami  communi¬ 
cantes  accompagnée  d’une  sympathectomie  péri-artérielle  sur  l’artère  ! 

iliaque  commune.  ; 

Cette  opération  est  faite  en  2  temps  :  un  côté  après  l’autre.  J’ai  eu  J 
l’occasion  d’observer  sur  une  malade  des  résultats  éloignés  qui  paraissent  i 
excellents  et  persistants.  \ 

J’ai  rencontré  un  grand  nombre  des  principaux  neuro-chirurgiens  ; 
américains  :  Elsberg  (New-York),  Adson  (Rochester),  Nafziger  (San  \ 
Francisco),  Era/.ier  (Philadelphie),  Cushing  et  Mixter  «(Boston),  entres  ^ 
autres,  et  j’ai  vu  une  pléiade  de  jeunes  neuro-chirurgiens  répartis  dans  ; 
les  Universités  ou  d’autres  centres  qui  m'ont  montré  des  résultats  chirur-  .1 
gicaux  fort  intéressants.  ’  | 

J’ai  eu  l’honneur  et  le  plaisir  d’assister  à  une  extirpation  de  tumeur 
cérébrale  par  le  professeur  Cushing,  et  j’en  ai  gardé  l’impression  d’une  1 
technique  chirurgicale  absolument  remarquable.  Je  signalerai,  pour  termi-  ; 
ner,  la  grande  liaison  entre  neuro-chirurgiens  et  radiologistes,  qui  m’a  J 
paru  donner  des  résultats  fort  utiles.  J’en  ai  eu  un  par  exemple  saisi.ssant  j 
chez  le  professeur  Cushing.  1 

Je  ne  saurais  trop  remercier  nos  confrères  américains  et  canadiens  ) 
du  très  cordial  accueil  qu’ils  m’ont  réservé.  4 

VII.  —  Production  expérimentale  de  sclérose  dans  le  système  | 
nerveux,  par  E.  Feuilué  et  J.  Thiers.  ,  3 

Nous  avons  entrepris  une  série  de  recherches  expérimentales  sur  le  | 
mode  de  production  des  scléroses  danp  le  système  nerveux  et  nous  venons  J 
aujourd’hui  vous  communiquer  nos  premiers  résultats. 

Nous  avons  opéré  chez  le  chien,  en  utilisant  les  phénomènes  de  choc  î 
peptoniqueet  de  choc  anaphylactique.  E.  Feuilliéa  montré,  dans  une  série 
de  publications,  qu’au  cours  du  choc  on  constatait  dans  les  différents  vis-  ( 
cères  et  en  particulier  dans  le  foie,  dans  le  rein,  dans  le  poumon,  une  , 
infiltration  leucocytaire  intense  ;  lorsque  les  chocs  sont  renouvelés,  à  la 
suite  de  cette  infiltration  se  constitue  progressivement  du  tissu  de  scié- 
rose. 

Dans  le  système  nerveux  nous  avons  cherché  à  déterminer  les  mêmes  ,• 
modifications.  i.-j 

Nous  avons  injecté  à  des  chiens,  en  injections  intraveineuses  (saphène  ,  ■ 
externe),  une  solution  de  peptone  de  Witte  à  raison  de  0,10  centigrammes  .-j 
par  kilo. 

Aussitôt  après  l’injection,  l’animal  a  présenté  les  troubles  ordinaires 
qui  caractérisent  le  choc  :  abattement,  vomissements,  défécation,  somno-  ' 
lence. 


Fig  1.  —  (lul-de-sac  arachnoïdien  au  niveau  d'une  racine.  Infillration  leucocytaire. 
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L’anina],  dont  nous  présentons  les  coupes  ci-contre,  était  un  chien  âgé 
de  il  ans  environ,  et  pesant  2()  kilog.  ;  il  a  reçu  cinq  injections  dans  les 
conditions  indiquées,  en  deux  semaines  :  il  a  été  sacrifié  deux  jours 
après  la  cinquième. 

L'examen  du  système  nerveux  ne  nous  a  permis  de  déceler  aucune  altéra¬ 
tion  dans  l’encéphale  (écorce,  noyaux  gris  centraux,  pédoncule,  protubé¬ 
rance,  bulbe)  ;  par  contre,  dans  la  moelle  lombaire,  nous  avons  constaté  une 
inliltration  lymphocytaire  intense  de  la  pie-mère  et  des  espaces  sous-arach- 
no'idiens. 


Cette  infiltration  est  surtout  abondante  au  niveau  des  culs-de-sac  méningés 
(|ui  répondent  aux  racines  nerveuses  rachidiennes. 

La  substance  médullaire  est  normale  ;  on  ne  décèle  aucune  altération 
vasculaire  ou  périvasculaire. 

Les  nerfs  périphériques  sont  aussi  indemnes,  comme  nous  l’a  montré 
l'examen  du  nerf  sciatique. 

En  somme,  ce  que  nous  avons  noté,  c'est  une  infiltration  méningée,  et 
purement  méningée,  à  forme  lymphocytaire,  accusée  au  niveau  des  gaine® 
des  nerfs  rachidielis. 

L'absence  de  toute  altération  vasculaire,  le  fait  que  l’infiltration  leuCO' 
cytaire  n’est  pas  ordonnée  par  rapport  aux  vaisseaux  permet  de  suppose^ 
(juc  les  espaces  lymphatiques  jouent  ici  un  rôle  important  dans  sa  locab' 
sation,  comme  on  l’observé  à  la  suite  des  chocs,  dans  le  foie  ouïe  poé' 
mon. 
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Telles  sont  les  constatations  à  noter  dans  nos  premières  recherches  ; 
d’autres  expériences  sont  en  cours  et  nous  en  ferons  connaître  les  résultats 
à  la  société,  au  fur  et  à  mesure  de  nos  examens  anatomiques. 

D’ores  et  déjà,  cependant,  il  nous  paraît  permis  de  l’affirmer,  nos  expé¬ 
riences  démontrent  qu’un  choc  dyscrasiqiie  est  capable  de  créer  une  infil-  , 
Iration  leucocytaire  localisée  sur  le  système  nerveux,  sans  qu’il  y  ait  lieu 
d’incriminer  comme  cause  d’appel  une  lésion  de  l’élément  noble,  ni  la 
présence  d’un  agent  pathogène  microbien. 

Elles  offrent  de  plus  l’intérêt  d’apporter  une  reproduction  exacte  des 
réactions  méningées  telles  qu’on  les  observe  en  clinique  humaine  au  cours 
des  infections,  des  intoxications,  des  réactions  sériques. 

M.  SiCARD.  —  Nous  avons  eu  l’occasion,  chez  des  épileptiques,  après 
choc  sanguin  peptonique  ou  nucléiné  sodique,  de  contrôler  quelques 
heures  après  le  grand  frisson  et  la  secousse  de  tremblement,  le  liquide 
céphalo-rachidien,  dont  l’analyse  avait  montré  les  caractères  normaux 
8vant  l’injection  déchaînante  (examen  fait  la  semaine  précédente).  Or,  nous 
svons  noté  une  hyperalbuminose  de  0  gr.  50  à  0  gr.  60,  une  lymphocytose 
•tioyenne,  une  glycorachie  de  0  gr.  60  (moyenne  établie  sur  trois  cas). 
I^eux  jours  après,  une  nouvelle  ponction  lombaire  permettait  de  constater 
le  retour  à  l'équilibre  normal  humoral  rachidien. 

VlII,  —  Sur  l’amaigrissement  d’origine  cérébrale  et  sur  le  rôle  de 

la  région  tubérienne  dans  la  pathogénie  des  dystrophies  du 

tissu  adipeux,  par  G.  J.  Parhon  (de  Jassy). 

Dansune  communication  présentée  à  la  Société  de  Neurologie,  Psychia¬ 
trie,  Psychologie  et  Endocrinologie  de  Jassy  (1)  concernant  une  malade 
^^ec  phénomènes  psoudobulbaires  et  parkinsoniens  encéphalitiques, 
j’attirai  l’attention  aussi  sur  l’amaigrissement  considérable  de  la  malade 
disait  elle-même  avoir  beaucoup  maigri,  et  j'ajoutais  : 

«  Comme  elle  ne  fait  presque  pas  de  mouvement,  on  peut  se  demander 
;  ri  cet  amaigrissement  n’est  pas  en  rapport  avec  la  lésion  cérébrale,  et 
d’autant  plus  que  le  phénomène  inverse,  l’obésité,  a  pu  être  vu  dans  les 
ritérations  expérimentales  de  la  base  du  cerveau  ainsi  qu’à  la  suite  de 
tfincéphalite  léthargique  elle-même. 

«  Dans  une  note  ultérieure  (20  février  1922)  présentée  à  la  même 
hociété  (2),  je  relatais  l’observation  d’un  cas  de  parkinsonisme  avec  obé- 
rité  toujours  en  fonction  de  l’encéphalite  léthargique,  fait  observé  aussi 
par  d’autres  auteurs. 

*  A  cette  occasion,  je  faisais  remarquer  que  d’autres  formes  de  dys- 
•■ophies  du  tissu  adipeux  semblent  en  rapport  avec  des  altérations  de  la 
®®ae  du  cerveau.  Il  en  est  ainsi  de  la  lipodystrophie  progressive.  C’est  au 

0)  Séance  du  20  novembre  1921.  (Voir  le  Bulletin  de  la  Société,  4®  année,  n»' 1-2, 1922.) 

(2)  No,  3.4  de  la  4«  année  du  Bulletin  1923. 
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moins  ce  qu'on  peut  penser  si  l'on  tient  compte  de  la  constatation  faite 
dans  le  cas  de  Zalla.  Le  neurologiste  de  Florence  trouva  dans  son  cas  une 
tumeur  hypophysaire  ». 

«  Or  comme  il  est  dilFicile  de  comprendre  de  ([uelle  manière  un  trouble 
glandulaire  pourrait  déterminer  la  distribution  du  tissu  adipeux  seule¬ 
ment  dans  la  moitié  inférieure  du  corps  et  sa  disparition  dans  la  moitié 
supérieure,  on  doit  bien  penser  à  un  trouble  nerveux,  lequel  dans  l’espèce 
serait  par  lésion  de  voisinage  sous  l’inlluence  de  la  tumeur.  » 

Dans  une  communication  présentée  ici  même  (1)  en  collaboration  avec 
Goldstein,  en  parlant  des  relations  qui  unissent  les  adiposes  avec  le  tro- 
phœdème,  je  faisais  remarquer  que  la  région  de  la  base  du  eerveau  doit 
être  ajoutée  aux  autres  régions  en  rapport  avec  l'innervation  végétative, 
lorsqu’on  voudrait  s’occuper  avec  localisation  nerveuse  du  trophœdème. 

C’est  la  récente  communication  de  mon  ancien  collaborateur  le  Pro¬ 
fesseur  Urechia  (de  Clüj),  j)résentée  ici  même  (séance  du  7  janvier  1926), 
(jui  m’a  donné  l’occasion  de  rappeler  mes  idées  et  mes  observations  con¬ 
cernant  les  relations  des  différentes  formes  de  dystrophies  adipeuses 
parmi  lesquelles  l’amaigrissement  très  prononcé  avec  la  région  tube- 
rienne. 

Dans  un  cas  d’amaigrissement  très  accentué  chez  un  parkin.sonien  encé- 
phalitique,  chez  un  paralytique  général  et  chez  deux  idiots  (dont  l’un  avec 
hydrocéphalie)  et  présentant  également  un  amaigrissement  très  marqué, 
Urechia  et  Mihalescu  ont  trouvé  des  altérations  très  importantes,  des 
noyaux  propres  du  tuber  ainsi  que  des  noyaux  supraoptiques  périventri' 
ciliaires,  chiasmatique  et  le  périformix. 

Les  constatations  des  neurologistes  de  Clüj  apportent  une  confirmation 
aux  vues  que  j’ai  exprimées  dans  mes  communications  antérieures  sans 
(|u’lls  puissent  se  prononcer  sur  le  mécanisme  intime  de  la  dystrophie  m 
préciser  quel  ou  lesquels  des  noyaux  cités  est  le  siège  de  la  dystrophie- 

Ils  n’ont  pas  trouvé  des  altérations  importantes  des  glandes  endocrines 
dans  les  cas  qu’ils  ont  pu  étudier.  Mais  il  convient,  pensons-nous,  d’être 
très  réservé  avant  d’exclure  la  possibilité  de  la  participation  de  ceS 
organes  dans  le  mécanisme  des  dystrophies  adipeuses. 

Il  semble  bien  que  cette  région  de  la  base  du  eerveau  dont  les  recherches 
exj)érimentales  de  Camus  et  Roussy  ont  montré  l’importance  dans  la  dyS' 
Irophie  adiposogénitale,  etc  ,  soit  aussi  en  relation  avee  l’innervation  d’un 
certain  nombre  au  moins  des  glandes  endocrines. 

Comme  cette  question  nous  semble  très  importante,  il  nous  a  paru 
quelque  intérêt  à  présenter  cette  communication. 

IX.  —  Sur  les  rapports  de  la  myasthénie  avec  l’hypercalcémie 
l’hyperparathyroïdie,  par  C.  J.  Pakhon  (de  Jassy). 

La  pathogénie  de  la  myasthénie  constitue  un  des  problèmes  les 

(1)  Société  tic  Neurologie  de  Pari.s.  Séance  du  7  juillet  1921.  Itev.  Neurologique,  n°7®’ 
page  8.50,  1912. 
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obscurs  de  la  neuropathologie,  et  je  n’ai  pas  l’intention  de  discuter  ici 
toutes  les  interprétations  qu’on  a  cherché  pour  nous  rendre  compte  de 
l’apparition  de  ce  syndrome. 

Mais  il  me  semble  utile  de  dire  quelques  mots  sur  les  faits  qui  viennent 
appuyer  deux  explications  pathogénésiques  de  ce  syndrome.  Je  veux  par¬ 
ler  des  relations  qui  unissent  la  myasthénie  avec  l’hypercalcémie  d’une 
part  ;  avec  l’hyperparathyroïdie  de  l’autre. 

C’est  Lundberg  qui  opposant  le  premier  les  symptômes  de  la  myasthé¬ 
nie  à  ceux  de  la  tétanie  pensa  que  la  première  doit  être  en  rapport  avec 
l’hyperfonctionnement  des  glandes  parathyroïdes.  Cette  hypothèse  a  été 
reprise  ensuite  par  Chwostek. 

D’autre  part,  l’un  de  nous  avec  Urechia,  en  parlant  de  la  diminution  du 
calcium  sanguin  dans  la  tétanie  et  de  l’action  sédative  de  l’ion  calcium, 
pen.sa  en  1900,  à  la  possibilité  d’un  rapport  entre  la  richesse  en  calcium 
de  l’organisme  et  la  pathogénie  du  syndrome  d’Erb. 

Cette  même  idée  fut  soutenue,  quelques  ans  plus  tard,  par  Markeloff 
qui  apporta  à  son  appui  le  résultat  de  quelques  analyses  d’urine. 

Quelques  recherches  faites  dans  le  dernier  temps  nous  semblent  appuyer 
sérieusement  l’hypothèse  de  Lundberg  et  Chwostek,  d’une  part  celle  que 
j’ai  soutenue  moi-même  avec  Urechia  et  ensuite  Morkeloff  de  l’autre. 

En  effet,  j’ai  rapporté  ici  même  (1)  l’examen  de  la  calcémie  dans  un  cas 
de  myasthénie.  La  teneur  du  calcium  dans  le  sérum  était  à  peu  près  double 
de  la  normale. 

Depuis  cette  communication,  le  fait  fut  confirmé  par  Marinesco  dans 
deux  autres  cas  de  myasthénie,  et  j'ai  eu  moi-même  l’occasion  d’observer 
Un  quatrième  cas  dans  lequel  M.  le  D''  Jules  Dind  pratiqua  selon  ma 
demande  (dans  le  laboratoire  de  mon  collaborateur  G.  Dumetresco)  l’exa- 
Uien  de  la  calcémie.  Or  cet  examen  concorda  parfaitement  avec  le  pre- 
Uiier.  La  teneur  du  sérum  en  calcium  était  de  0,2114  pour  mille. 

D’autre  part,  J.  B.  Collip  a  réussi  à  préparer  un  extrait  parathyroïdien 
Capable  de  guérir  la  tétanie  des  chiens  parathyroïdectomisés.  Or  les  injec¬ 
tions  successives  de  cet  extrait  déterminent  un  état  d’hypercalcémie. 
Même  une  seule  injection  chez  le  chien  normal  détermine  une  élévation 
de  la  calcémie  atteignant  son  maximum  au  bout  de  5  à  9  heures. 

Les  deux  ordres  de  faits,  la  calcémie  de  la  myasthénie  et  celle  détermi- 
Uée  par  l’extrait  parathyroïdien,  nous  semble  devoir  être  rapprochés.  Ils 
apportent  une  confirmation  éclatante  aux  deux  hypothèses  déjà  citées. 

Enfin  dans  ce  même  ordre  d’idées,  je  rappellerais  que  dans  des  expé¬ 
riences  déjà  anciennes  que  j’ai  pratiquées  avec  Goldstein,  j’ai  cherché  si 
^  On  ne  peut  pas  déterminer  la  réaction  myasthénique  par  des  injections 
^  extrait  parathyroïdien. 

Nous  nous  sommes  servis  alors  de  la  parathyroïdine  du  Professeur  Vas¬ 
sale  (de  Modène).  Deux  fois  sur  huit  chiens  injectés,  nous  pensons  avoir 


(1)  Séance  ilu  juillet  1925. 
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obtenu  la  réaction  myasthcnique,  et  dans  les  6  autres  cas  une  diminution 
importante  de  l’excitabilité  faradique.  ^ 

La  constatation  de  la  calcémie  dans  la  myasthénie  et  à  la  suite  des 
injections  de  l’extrait  de  Collip  donne  à  ces  expériences  un  regain  d’actua¬ 
lité.  Elles  valent  la  peine  d  être  reprises.  On  devra  essayer  de  reproduire 
le  syndrome  myasthénique  par  des  injections  répétées  de  l’extrait  para- 
tbyroïdien. 

X.  —  Paraplégie,  métastases  médullaires,  par  le  Dr  Paulain  (de 
Bucarest). 

Nous  rapportons  à  la  société  l’observation  suivante  : 

Observation.  — Le  9  avril  1925,  la  malade  Zoé  St...,  entre  dans  mon  service 
atteinte  d’une  impotence  fonctionnelle  des  membres  inférieurs.  Son  premier  mari 
était  mort  de  paralysie  générale  progressive.  Le  second  est  atteint  d’une  hémiplégie 
gauche.  Une  seule  fille  bien  portante. 


A  rûge  de  20  ans,  éruption  spécifique,  traitement  mercuriel.  En  1920,  apparition 
é  la  région  génitale,  sur  la  grande  lèvre  gauche,  d’une  tumorette.  Un  mois  après 
métastase  inguinale  gauche,  extirpation  de  tous  les  ganglions  par  un  chirurgien.  Le 
diagnostic  fut  celui  d’un  sarcome. 
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L’année  dernière  (1924),  au  mois  d’août,  apparition  des  premiers  symptômes  ; 
légère  impotence  fonctionnelle  à  marche  progressive,  M.  le  D'  Severeanu  lui  conseilla 
la  radiothérapie  profonde  vertébrale,  elle  la  subit  sans  aucun  résultat. 

A  l’entrée  dans  mon  service  :  état  émacié,  couleur  jaune  paille  des  téguments,  léger 
œdème  des  membres  inférieurs.  Un  ganglion  de  la  grandeur  d’une  noix  dans  la  mamelle 
droite.  Dans  la  région  inguinale  gauche,  une  masse  compacte  ganglionnaire  et  adhé¬ 
rente  aux  plans  sous-jacents. 

Impotence  fonctionnelle  complète  des  membres  inférieurs.  Asthénie  énorme.  Sous- 
matité  à  la  percussion  des  deux  bases,  dans  le  reste  hyporsonorité  ;  expiration  pro¬ 
longée  aux  deux  sommets. 

Kien  à  signaler  au  cœur.  Foie  gros,  déborde  le  rebord  costal  do  5-6  cm.  Palpation 
douloureuse.  Le  lobe  gauche  présente  une  induration  assez  proéminente  et  palpable 
au  niveau  de  la  tête  d(^s  IX°  et  X”  côtes.  Rate  percutablo. 

Les  réflexes  ostéo-tendineux  plus  faibles  à  gauche  qu’à  droite  aux  membres  infé¬ 
rieurs  j'normaux  aux  membres  supérieurs.  Les  réflexes  cutanés  diminués  ;  à  droite 
léger  signe  de  Babinski.  Atrophie  de  2  cm.  à  la  cuisse  gauche. 

Aucun  trouble  de  la  sensibilité.  Force  dynamométrique  :  15  à  droite,  10  à  gauche. 
Tension  artérielle  Mx  ==  II,  Mn  -=8  1  /2.  Douleurs  intenses  calmées  par  dos  piqûres 
d’opium.  Ponction  lombaire  négative  sauf  une  légère  albuminose  (Pandy  et  Nonne 
Appelt  positives).  • 

Le  29  avril  1925  elle  succombe. 

A  la  nécropsie,  dans  l’abdomen,  une  masse  compacte  et  adhérente  remplissant  la 
cavité  de  Dougla.s,  le  ligament  latéral  do  deux  côtés,  d’autres  masses  dures  répandues 
dans  l’abdomen  (métastases).  L’utérus  en  dextroflcxion,  sans  endurance,  atrophique. 
Foie  augmenté  de  volume,  rempli  de  tumorettes  nombreuses,  rarement  confluentes. 
Reins  et  rate  congestionnés  ;  rien  aux  intestins. 

En  enlevant  la  moelle  épinière  onjeonstate  :  trois  tumorettes  do  la  grandeur  d’une 
grosso  noix  au  niveau  dos  V®,  VII®  et  X®  vertèbres  dorsales.  Les  tumeurs  sont 
extradurales,  dures  et  siègent  à  la  partie  antérieure  du  canal  rachidien,  sur  le  corps 
Vertébral  môme  ;  les  vertèbres  sont  intactes  (voir  ligure). 

L’examen  microscopique  décela  :  sarcome,  à  grandes  cellules. 

Xl.  —  Kyste  hémorragique  ancien  du  cerveau,  troubles  mentaux, 
par  le  D''  Pauhan  (de  Bucarest). 

Le  cas  suivant  nous  a  paru  intéressant  surtout  pour  la  localisation  ana¬ 
tomo-pathologique  par  rapport  aux  troubles  mentaux  que  la  malade  a  pré¬ 
sentés,  sans  qu’aucun  autre  trouble  objectif  fît  son  apparition. 

OnsnnvATioN.  —  La  malade  A.  M.  est  envoyée  dans  notre  service  le  5  février  1926, 
Cn  étal  cachecli(iue,  avec  œdèmes  des  membres  inférieurs  et  avec  des  accès  convulsifs 
datant  depuis  son  enfance. 

Internée  une  première  fois  dans  l’ancien  hospice  Marcuta  et  libérée,  elle  y  entra  do 
Nouveau  le  25  janvier  1922.  Cette  fois-ci  la  maladie  s’accompagnait  de  crises  impul¬ 
sives,  viohuiles.  A  l’examen  somatique  nous  trouvons  dans  la  feuille  d’observations: 
débilité  générale,  stigmates  multiples  de  dégénérescence  (implantation  des  cheveux, 
''oûle  palatin(i  ogivale,  etc.).  Corps  thyroïde  à  développement  normal.  Pupilles  dilatées  j 
l'éaction  nulle.  Réflexes  tendineux  et  cutanés  normaux.  L’examen  psychique  :  Etats 
id’agi  talion,  idées  absurdes  et  contradictoires,parfois  mystiques.  Hallucinations  visuelles 

auditives.  L’idéation  très  excitée,  logorrhée,  incohérence.  Délire  de  grandeur:  elle 
®st  une  reine  très  jolie,  puis  quelques  moments  après  elle  désire  mourir  :  elle  a  assez 
de  cette  vie.  Implore  souvent  la  miséricorde  de  Dieu  pour  les  péchés  des  autres.  Les 
®8lculs  simples  assez  bons.  Attention  diminuée,  la  mémoire  aussi.  La  volonté  diminuée, 
^hipulsions.  Affectivité  nulle.  L’humeur  variable.  Désorientation.  Perception  modi- 
*^^6,  hallucinations  visuelles  et  auditives. 
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]^(',sii)ns  pulinonuiros  :  soiifllo  cavitaire  pprccpliblp  dans  le  dos  au  niveau  de  l’épine 
de,  l’omoplate droite,  f'arf'ouillemimts  et  râles  sous-crépitants.  Expectoration  abon¬ 
dante,  nombreux  l>acill(!s  de  Koch.  Etat  général  mauvais.  Escarres.  Le  jour  même  de  son 
admission  elli^  succombe  vers  les  b  heures  du  soir. 

Nécropsie  ;  système  nerveux  :  A  la  partie  antéro-inférieure  du  pôle  antérieur  de 
l’héinisphère  droit,  une  saillie  irrégulière  et  ulcérée.  La  face  inférieure  du  pôle  anté¬ 
rieur,  ■  en  (hdiors  ilu  lobub;  olfactif,  -  ulcérée  et  pénétrante,  avec  de  noudjreux 
bourgeons.  Une  section  antéro-i)ostérieure  cou[)ant  en  deuxjparties  égales  l’hémisphère 
droit  découvre  une  zone  di^  nécrose  cejitrale,  ayant  ulcéré  les  parois  de  l’hértusphèrc 
(it  le  faisant  comniuni(pier  av(?c  h^  vuuitricule  latéral.  Caillots  nombreux,  anciens  et 
récents,  nécrose  centrale,  cavité  anfractueuse  avec  les  parois  gélatineus(?s  (lig.). 


L’examen  histologique  fait  i)ar  notre  ami  et  collègue  M.  le  D'  Marinesco-Slatina 
montra  :  «  dans  les  parois  du  kyste  les  cellules  nerveuses  et  les  libres  nerveuses  sont 
en  [)artie  détruites,  en  partie  tuméliées  et  dissociées  par  l’œdème.  A  ce  niveau  on  trouve 
d('  nombrmix  mononucléaires  gorgés  d’un  pigment  jaune,  d’origine  sanguine,  donnant 
la  réaction  du  fer  (hémosidérine).  La  masse  gélatiniforme  Interne  est  constituée  paf 
un  tissu  nécrotifpie.  Diagnostic  :  kyte  du  cerveau  consécutif  à  une  ancienne  hémor¬ 
ragie  (infracLus  eiidjolicpie  V).  » 

XII.  —  Réflexes  de  défense,  reproduisant  le  syndrome  de  la  soi- 
disant  «  Surréflectivité  hyperalgésique  »,  dans  un  cas  d’héiwi- 
plégie  récente  par  thrombose  artérielle,  par  Serge  Davidenkof  (de 
Moscou). 

Vincent,  Krebs  et  Chavany  ont  attiré  réceminent(/î.iVeuro/oj7.,  1925,  n“l)' 
l’attention  des  neurologistes  sur  cette  forme  spéciale  de  pseudo-paraplé¬ 
gie  en  flexion  qu’on  observe  quelquefois  dans  l’bémiplégie  par  foyer  |céré' 
bral  unilatéral  et  qu’on  doit,  suivant  les  auteurs,  attribuer  aux  phénomènes 
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de  la  surréflectivité  hyperalgésique,  décrits  il  y  a  quelques  ans  dans  le 
syndrome  de  Brown-Séquard  par  Babinski  et  Jarkowski.  A  ce  point  de 
Vue,  il  nous  a  semblé  intéressant  de  publier  l’observation  suivante,  réali¬ 
sant  évidemment  le  même  syndrome  clinique,  mais  qui  nous  a  permis  d’en¬ 
visager  d’un  tout  autre  point  de  vue  les  faits  cliniques. 

L’ouvrier  Khr-of,  âgé  de  60  ans,  alcoolique,  avait  subi  il  y  a  7  ans  un  ictus  léger, 
dont  il  resta  pendant  quelque  temps  de  l’hémiparésie  droite.  7  jours  avant  son 
entrée  à  l’hôpital  .Jausa  (à  Moscou),  il  a  perdu  subitement  la  conscience;  en  même 
temps  s’installa  une  hémiplégie  gaucho. 

11  entra  à  l’hôpital  le  12  octobre  1925,  où  il  présenta  l’état  suivant  : 

Hyperhémie  de  la  face,  aspect  emphysémateux  du  thorax,  2  grandes  escarres  de 
la  région  du  trochanter  droit.  Le  malade  se  plaint  de  maux  de  tête  et  de  douleurs 
dans  les  jambes.  La  conscience  est  conservée,  mais  il  perd  ses  urines. 

11  existe  une  déviation  des  yeux  et  do  la  tête  vers  le  côté  droit,  une  anisocorie  mar¬ 
quée  (la  pupille  gauche  est  élargie),  les  réflexes  â  la  lumière  manquent.  Le  champ 
visuel  conservé  des  deux  côtés.  Une  paralysie  du  facial  inférieur  et  du  n. 
hypoglosse  gauche.  La  parole  est  dysarthrique,  incompréhensible.  Pas  de  troubles 
aphasiques.  Pieurer  spasmodique.  Déglutitionconservée.  Il  existe  une  complète  hémi¬ 
plégie  gauche,  avec  perte  des  réflexes  abdominaux  et  une  légère  exagération  des 
réflexes  tendineux,  signe  de  Babinski  et  de  Marie-Foix.  On  note  en  outre  une  hémia¬ 
nesthésie  du  côté  gauche,  atteignant  la  ligne  médiane.  L’état  général  du  malade  ne 
permet  pas  d’examiner  tous  les  caractères  de  cette  anesthésie  ;  tout  do  même  on 
peut  établir  nettement  que  le  sens  des  attitudes  et  la  sensibilité  douloureuse  supnr- 
flcielle  sont  entièrement  abolis  du  côté  gauche. 

Le  membre  supérieur  gauche  se  trouve  dans  un  état  de  la  soi-disant  contracture 
précoce.  Tous  les  caractères  cliniques  do  cette  contracture  sont  présents  :  elle  est  ins¬ 
table  ;  révèle  des  crises  hypertoniques  autochtones  et  des  états  d’une  hypotonie  rela¬ 
tive  ;  elle  est  rigoureusement  localisée  aux  muscles  fléchisseurs  de  l’avant-bras  et 
aux  rotateurs  internes  du  bras.  Tous  les  modes  d’exploration  de  réflexes  de  défense, 
6t  surtout  le  froid  (gouttes^  d’Ether)  ou  la  pression  prolongée  sur  la  masse  muscu¬ 
laire  du  grand  pectoral,  provoquent  des  réflexes  de  défense,  lents  et  amples,  dont  la 
tormule  motrice  correspond  entièrement  aux  mouvements  toniques  spontanés  et  à 
la  distribution  do  la  contracture.  Cos  mouvements  réflexes  ne  sont  ni  douloureux,  ni 
pénibles.  D’ailleurs,  ni  les  mouvements  actifs  du  côté  sain,  ni  les  crises  de  pleurer 
Spasmodiques,  ni  l’exploration  des  réflexes  tendineux  ne  provoquent  ces  mou¬ 
vements  toniques  involontaires.  Il  n’existe  pas  do  réflexes  primitifs  du  cou  de  Magnus- 
Éleyjn,  mais  on  peut  nettement  les  observer  d’une  manière  indirecte.  C’est  ainsi  que 
la  flexion  réflexe  de  l’avant-bras  (pendant  l’examen  des  réflexes  de  défense)  devient 
beaucoup  plus  ample,  si  on  tourne  la  tête  vers  le  côté  sain,  et  vice  versa.  Les  degrés 
•l’hypertonio  des  flécHisseurs  de  l’avant-bras  se  change  dans  le  même  sens  sous 
*’influonco  do  la  rotation  de  la  tête. 

L’état  général  du  malade  s’améliora  peu  à  peu  pendant  les  jours  suivants.  On  nota 
•Pême  une  diminution  légère  de  la  déviation  de  la  tête  et  de  la  contracture  en  flexion 
membre  pgralysé  supérieur. 

Le  malade  presque  tout  le  temps  étant  couché  sur  son  côté  sain,  on  a  remarqué  que 
doux  membres  inférieurs  prennent  toujours  une  même  attitude  constante  de  flexion. 
En  examinant  cette  «  pseudoparaplégie  en  flexion  »  de  plus  près,  on  nota  les  faits  sui- 

'’ants  : 

Le  membre  inférieur  gauche  reste  paralysé  et  hypertonique  ;  les  mouvements 
''olontaires  du  côté  droit  sont  conservés.  Le  procédé  de  Marie-Foix  (flexion  des 
®Heils)  ainsi  qu’une  série  do  piqûres  superficielles  ne  provoquent  aucun  mouvement 
•■éflexe  du  côté  sain,  mais  produisent  du  côté  paralysé  un  ample  réflexe  des  racoour- 
®*sseurs  (triple  retrait)  chaque  fois  simullanémenl  de  tous  les  deux  membres  inférieurs, 
pendant  cet  examen,  on  retient  le  membre  inférieur  gauche  dans  une  position 
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étendue,  la  flexion  s’effectue  seulement  du  côté  sain.  Le  même  effet  bilatéral  se 
produit,  si  on  tend  à  fuir  une  extension  du  membre  paralysé.  Chaque  fois  pendant 
l’apparition  de  ces  réflexes  le  malade  pousse  un  cri  et  se  plaint  hautement  à  propos 
d’une  sensation  douloureuse. 

En  analysant  le, fait  do  près,  il  est  facile  de  remarquer  que  notre  malade  pousse  le 
cri  et  se  plaint  non  pas  quand  on  lui  produit  les  excitations  réflexogènes  (lesquelles 
pour  obtenir  un  réflexe  doivent  toujours  être  prolongées  assez  longtemps),  mais  exac¬ 
tement  dans  le  moment  de  l’apparition  du  réflexe  même.  Comme  il  reste  analgésique, 
il  n’éprouve  pas  du  tout  ces  piqûres,  et  si  on  les  supprime  plus  tôt  que  peut  se  déve¬ 
lopper  la  flexion  réflexe,  il  ne  peut  pas  expliquer  ce  que  nous  lui  avons  tout  à  l’heure 
fait.  Donc,  évidemment,  il  no  s’agit  pas  d’une  hyperalgésie  superficielle.  De  plus,  on 
obtient  ces  mêmes  réflexes  bilatéraux  par  des  excitations  qui  ne  sont  en  nulle  sorte 
douloureuses,  ni  pénibles,  par  exemple,  par  une  simple  friction  prolongée  de  la  peau. 

Spontanément  notre  malade  se  plaint  souvent  d’éprouver  des  douleurs  dans  sa 
jambe  droite  . 

Cet  état  dura  jusqu’au  29  octobre  {25«jour  après  l’ictus),  quand  en  visitant  notre 
malade  nous  l’avons  trouvé  dans  un  état  comateux  avec  une  hémiplégie  droite.  Simul¬ 
tanément  s’installa  du  côté  droit  une  hypertonie  légère  des  fléchisseurs  do  l’avant- 
bras,  signe  de  Babinski  et  une  ébauche  de  réflexes  de  défense  du  membre  inférieur. 
Du  côté  gauche  on  constata  le  même  état  que  le  jour  passé,  excepté  la  formule  motrice 
de  l’hypertonie  du  membre  supérieur,  qui  présentait  maintenant  une  tendance  nette 
vers  une  contracture  en  extension.  Pendant  le  jour  suivant  l’ictus  on  pouvait  observer 
un  changement  remarquable  dans  la  déviation  de  la  tête  et  des  yeux  ;  tandis  que  la 
déviation  de  la  tête  se  produisait  toujours  à  droite,  les  globes  oculaires  révélaient  des 
mouvements  de  latéralité  automatiques  et  rythmés,  qui  réalisaient  des  déviations 
périodiquesàgaucheetàdroite,  avecunrythmede  8  changements  par  minute.  Quant 
à  l’irradiation  bilatérale  et  douloureuse  des  réflexes  de  flexion,  qui  était  la  veille  en 
son  plein  développement,  elle  a  subitement  disparu  ;  pour  toute  la  période  finale, 
la  flexion  réflexe  du  membre  inférieur  gauche  restant  toujours  nette  et  ample. 

Le  malade  mourut  2  jours  après  son  second  ictus. 

L’autopsie  {prof.  J.  Davjdovski)  montra  une  pneumonie  du  lobe  supérieur  gauche, 
emphysème  des  poumons,  une  sclérose  des  artères  de  la  base  du  cerveau  et  deux  foyers 
de  ramollissement  siégeant  symétriquement  dans  la  région  pariéto-occipitale  de 
deux  hémisphères. 

■  Sur  les  coupes  frontales  on  voit  dans  l’hémisphère  droit  un  énorme  foyer  de  ramol¬ 
lissement,  dû  à  une  thrombose  de  l’artère  sylvienne,  qui  détruit  l’écorce  des  deux  bords 
de  la  fissure  sylvienne  et  la  substance  blanche  sous-jacente.  Le  foyer  nécrotique 
détruit  une  grande  partie  de  l’avant-mur,  mais  laisse  intact  le  noyau  lenticulaire. 
Dans  le  noyau  externe  de  la  eouche  optique,  —  un  petit  foyer  d’hémorragie. 

Dans  l’hémisphère  gauche  on  voit  quelques  vieilles  lacunes  de  désintégration,  dans 
la  substance  blanehe  du  lobe  frontal,  dans  le  noyau  caudé  et  dans  le  noyau  lenticulaire; 
la  sylvienne  est  obturée  par  un  thrombus,  qui  produit  un  grand  foyer  nécrotique  à 
limites  presque  identiques  à  celui  du  côté  droit. 

La  coloration  du  tronc  d’après  Marchi  a  montré  une  dégénérescence  de  la  pyr®' 
mide  droite. 

Notons  d’abord  que  la  surréflectivité  des  membres  inférieurs  reprodui¬ 
sait  chez  notre  malade  nettement  le  même  tableau  clinique  décrit  par  Vincentt 
Krebs  et  Chavang.  Il  s’agit  encore  d’un  artériosclérotique,  porteur  d’un 
foyer  nécrotique  unilatéral  récent,  qui  présentait  une  hémiplégie,  au  cours 
de  laquelle  deux  membres  inférieurs  prenaient  une  attitude  constante  de 
flexion.  Ainsi  pourrait-on  appliquer  à  notre  observation  le  terme  d® 
«  pseudoparaplégie  en  flexion  ».  Comme  les  malades  de  Vincent,  Krebs  et 
Chavany  et  par  les  mêmes  procédés  d’exploration,  notre  malade  présen- 
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tait  aussi  une  irradiation  sur  le  membre  inférieur  sain  des  mouvements 
réfleses  de  flexion  ;  de  même  cette  irradiation  était  extrêmement  pénible, 
et  le  malade  se  plaignait  hautement  chaque  fois  que  s’exercait  cette  double 
flexion  réflexe.  Mais,  avons-nous  le  droit  d’identifier,  avec  les  auteurs 
cités,  ces  phénomènes  cliniques  avec  la  surréflectivité  hyperalgésique  de 
Babinski  et  Jarkowski,  ou  s’agit-il  de  tous  autres  ordres  de  faits  ? 

Premièrement,  il  faut  conclure  que  le  phénomène  en  question  nest  nul¬ 
lement  lié  à  une  hyperalgésie,  qui  était  absente  dans  notre  observation. 
Notre  malade  ne  sentait  pas  les  piqûres  et  ne  réagissait  non  plus  sur  une 
flexion  forcée  des  orteils  tout  le  tempsque  ces  excitations  restaient  sans  un 
effet  moteur.  Si  nous  les  arrêtons  avant  qu’elles  soient  assez  cumulée  s 
pour  favoriser  une  décharge  motrice,  le  malade  ne  pouvait  même  dire  ce 
que  nous  lui  avions  fait.  Le  caractère  vulnérant  de  l’excitation  n’était  pas 
non  plus  obligatoire,  ces  mêmes  réflexes  se  produisant  par  une  simple 
friction  prolongée  de  la  peau. 

Ensuite,  nous  avons  pu  remarquer  que  le  moment  douloureux  correspond 
nettement  au  moment  du  mouvement  réflexe.  Or,  il  nous  semble  que  nous 
avons  le  droit  de  supposer  que  ce  n’est  pas  l’hyperalgésie  qui  provoque  une 
hyperréflexie  spéciale,  mais  qu’il  s’agit  dans  les  cas  analogues  d’une  hgper- 
eéflexie  qui  est  à  son  tour  douloureuse.  Cette  dernière  particularité  ne  pré¬ 
sente  rien  d’extraordinaire.  On  sait  combien  la  recherche  des  réflexes  de 
défense,  même  dans  la  pathologie  spinale  peut  être  douloureuse.  J’ai  exa- 
nainé  plusieurs  malades  qui  ne  pouvaient  s’empêcher  de  crier  pendant 
l’apparition  de  ces  réflexes.  Les  réflexes  de  défense  qui  caractérisent  la 
contracture  précoce  des  hémiplégiques  sont  tellement  pénibles  que  même 
les  malades  demi-comateux  rougissent,  soupirent  ou  poussent  des  cris 
Pendant  cet  examen. 

Or,  nous  pensons  que  dans  notre  observation,  il  ne  s’agit  que  des  simples 
eéflexes  de  défense,  qui  prennent  seulement  dans  les  cas  analogues  une 
distribution  un  peu  spéciale.  Leur  apparition  dans  les  états  de  contrac¬ 
ture  précoce  est  tout  à  fait  typique  et  même  liée  intimement  à  cette 
forme  d’hypertonie  pyramidale (1  J.  Leur  formule  motrice  correspond  entiè¬ 
rement  à  ce  que  nous  avons  observé  chez  notre  malade,  qui  présentait  des 
deux  côtés  une  triple  flexion  type.  Leur  vivacité  est  ordinaire  quand  on 
les  observe  non  dans  la  compression  médullaire,  mfeis  dans  une  hémi¬ 
plégie  récente  à  contracture  précoce.  Encore  leur  irradiation  longitudinale 

transversale  est  maintenant  bien  connue.  Dans  une  communication 
récente.  Froment  et  Bernheim  (R.  Neurolog.  1923)  en  ont  publié  de  beaux 
Exemples.  Certes,  une  irradiation  homologue  sur  le  membre  inférieur 
apposé  n’est  pas  encore  notée  ni  parmi  leurs  observations,  ni  dans  mes 
recherches  concernant  ce  sujet.  Cotte  irradiation  au  niveau  des  membres 
'eférieurs  forme  donc  un  nouveau  type  d  irradiation  des  réflexes  de 
défense  reproduisant  un  syndrome  clinique  assez  net,  mais  qui  tout  de 
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même  ne  doit  pas  sortir  hors  du  domaine  de  l'automatisme  médullaire. 

Si  le  phénomène  observé  doit  être  rangé  parmi  les  vrais  réflexes  de  j 
défense,  comment  peut-on  expliquer  son  caractère  douloureux,  vu  que  I 
les  réflexes  de  défense  du  membre  supérieur  étaient  chez  notre  malade,  i 
au  contraire,  paradoxalement  insensibles  ?  Nous  pensons  que  l’insensibilité 
des  réflexes  de  défense  était  liée  chez  notre  malade  à  ce  fait  qu’il  révélait 
en  même  temps  une  hémianalgésie  complète.  Or,  le  réflexe  de  défense 
restait  inaperçu  lorsqu’il  se  bornait  d’un  côté,  comme  cela  avait  eu  lieu,  ,  ! 
au  niveau  du  membre  supérieur  ;  dès  qu’il  devenait  bilatéral,  comme 
dans  les  membres  inférieurs,  le  côté  sain  de  la  moelle  était  en  état  de  trans¬ 
mettre  vers  les  centres  nerveux  une  impression  douloureuse.  Ne  pourrait- 
on  pas  expliquer  d’une  telle  manière  ce  fait  paradoxal,  que  le  malade, 
étant  hémiplégique  gauche,  se  plaignait  surtout  des  douleurs  de  son  mem-  I 
bre  inférieur  droit  ? 

Parmi  les  conditions  cliniques  qui  mettent  en  jeu  ce  mécanisme  ré¬ 
flexe  de  la  pseudo-paraplégie  douloureuse  en  flexion,  on  pourrait  suppo¬ 
ser  le  rôle  des  eschares  profondes  que  présentait  notre  malade.  On  con¬ 
naît  comment  une  irritation  centripète  continue  peut  faciliter  l’instal¬ 
lation  des  contractures  en  flexion  des  membres  inférieurs. 

Reste  une  question  à  poser  ;  comment  pouvons-nous  expliquer  la  '] 
perte  immédiate  de  cette  irradiation  après  l’apparition  de  l’hémiplégie  du  \ 
côté  opposé  ?  i 

La  moitié  droite  de  la  moelle,  dès  qu’elle  cessa  de  recevoir  ses  im¬ 
pulsions  corticales  et  commença  de  construire  son  propre  rythme  de  l’au¬ 
tomatisme  médullaire,  est  devenue  tout  de  suite  bloquée  pour  l’irradiation 
des  processus  réflexes  de  la  moitié  gauche.  Il  est  permis  de  supposer  ^ 
qu’une  telle  coïncidence  n’est  pas  purement  accidentelle.  Mais  nous  pré¬ 
férons  ne  pas  fonder  des  hypothèses  sur  ce  sujet  et  simplement  enregis¬ 
trer  ce  fait  clinique  remarquable. 

En  ce  qui  concerne  les  mouvements  rythmés  de  latéralité  des  globes 
oculaires,  observés  immédiatement  après  le  second  ictus,  on  pourrait  les 
traiter  comme  relevant  un  état  de  lutte  entre  deux  mécanismes  spasm»' 
diques  oculogyres,  l’un  restant  de  la  première  hémiplégie  gauche  et  révé¬ 
lant  une  déviation  à  droite,  l’autre,  dépendant  d’un  nouveau  foyer  de 
ramollissement  du  Côté  opposé,  produisant  une  hémiplégie  droite  et  en 
^  ,^même  temps  ayant  une  tendance  à  réaliser  une  déviation  des  yeux  à 
gauche. 

M.  Cl.  Vincent.  —  L’observation  de  M.  Davidenkof  confirme  en  tous 
points  les  faits  que  nous  avons  avancés  dans  notre  travail  intitulé  «Pseudo- 
paraplégie  en  flexion  par  lésion  cérébrale  unilatérale.  Surréflectivit^ 
cutanée  hyperalgique  »  (1). 

En  effet,  chez  le  malade  de  M.  Davidenkof,  une  lésion  unilatérale  du  cer¬ 
veau  avec  dégénérescence  marquée  d’une  seule  des  pyramides  s’est  accoHJ- 


(1)  Cl.  Vincent,  Krebs  et.CiiAVANV.  Revue  Neitrolorjifjue, 


1925. 
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pagnée  d’une  pseudo-paraplégie  en  flexion.  Il  n’a  pas  manqué  l’hyperalgé¬ 
sie  ;  spontanément  le  malade  se  plaint  d’éprouver  des  douleurs  dans  la 
jambe  droite,  et  chaque  fois  qu’on  provoque  les  réflexes,  il  pousse  un  cri 
et  se  plaint  hautement  à  propos  d’une  sensation  douloureuse. 

Il  n’existe  de  désaccord  entre  M.  Davidenkof  et  nous  qu’au  sujet  de  l’in¬ 
terprétation  des  faits. 

M.  Davidenkof  conteste  que  les  mouvements  réflexes  observés  dans  le 
membre  inférieur  indemne  de  tout  signe  d’altération  pj^ramidale  soient 
dus  à  l’hyperalgie.  Nous  n’avons  pas  écrit  que  ces  phénomènes  sont  causés 
par  l’hyperalgie.  Nous  avons  écrit  qu’ils  sont  liés  à  l’hyperalgie  ;  cela 
signifie  que  les  phénomènes  sont  ordinairement  connexes,  s’observent 
côte  à  côte  si  nous  osons  dire  ;  il  en  était  ainsi  dans  les  observations 
publiées  dans  plusieurs  autres  cas  que  nous  avons  eu  l’occasion  d’étudier, 
chez  les  malades  observés  par  MM.  Babinski  et  Jarkowski.  Mais  cela  ne 
Veut  pas  dire  que  l’un  des  deux  phénomènes  est  cause  de  l’autre.  Il  n’est 
pas  besoin  que  la  douleur  se  manifeste  pour  que  les  mouvements 
réflexes  dont  nous  parlons  s’observent  ;  nous-même  avons  écrit  qu’ils  se 
produisaient  encore  à  une  période  toute  proche  de  la  mort,  alors  que  la 
Conscience  n’existait  plus. 

En  employant  le  terme  «  réflexes  hyperalgiques  »  pour  désigner  les  ^ 
phénomènes  que  nous  étudions,  nous  avons  voulu  les  distinguer  des 
réflexes  de  défense,  des  réflexes  d’automatisme,  des  réflexes  automédul¬ 
laires,  comme  on  pourrait  les  appeler.  Et  nous  touchons  ici  au  point 
culminant  du  désaccord. 

M.  Davidenkof  affirme,  lui,  que  ces  phénomènes  ne  sont  pas  différents 
des  réflexes  d’automatisme.  Cependant,  nous  n’en  trouvons  pas  la  preuve 
dans  son  travail.  Parmi  les  caractères  qu’il  donne  aux  mouvements  qui  se 
produisent  dans  le  membre  inférieur  opposé  à  l’hémiplégie,  nous  ne  recon¬ 
naissons  pas  ceux  des  réflexes  d’automatisme  ;  le  membre  n’est  pas  para¬ 
lysé  ;  il  ne  présente  aucun  signe  d’altération  pyramidale  ;  le  phénomène 
se  produit  par  excitation  du  membre  opposé.  Par  contre,  nous  reconnais¬ 
sons  là  ceux  de  la  surréflectivité  hyperalgique  telle  que  l’ont  décrite 
^IM.  Babinski  et  Jarkowski. 

J.  Babinski  etJ.  Jarkowski.  —  Le  fait  que  relate  M.  Davidenkoff  dans 
Sa  communication  le  conduit  à  critiquer  le  travail  publié  par  MM.  Vincent, 
l^rebs  et  Chavany  relatif  à  une  forme  spéciale  de  paraplégie  en  flexion 
liée  à  un  foyer  cérébral  unilatéral  :  la  perturbation  des  réflexes  que  ces 
dateurs  attribuent  à  de  la  «  surréflectivité  hyperalgésique  »  rentrerait 
dans  le  cadre  des  réflexes  de  défense. 

Il  ne  nous  appartient  pas  de  réfuter,  s’il  y  a  lieu,  l’interprétation  de 
Davidenkoff  ;  c’est  à  Vincent  et  à  ses  collaborateurs  de  dire  s’ils 
**^aintiennent  leur  manière  de  voir* 

Si  nous  avons  cru  devoir  intervenir,  c’est  parce  que  le  titre  du  travail 
de  notre  collègue  de  Moscou  pourrait  faire  croire  qu’il  n’admet  pas,  non 
Seulement  dans  ce  cas  particulier,  mais  même  d’une  manière  générale,  la 
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réalité  dé  la  surréflectivité  dite  hyperalgésique  décrite  par  nouf>  (l)et  qu’il  '( 
la  considère  comme  une  forme  particulière  des  réflexes  dits  de  défense. 

Nous  ferons  remarquer  d’abord  que  l’expression  «  réflexes  de  dé¬ 
fense  »,  employée  depuis  fort  longtemps,  et  celle  de  «  réflexes  hyperalgé- 
siques  »  n’impliquent  pas  dans  notre  esprit  une  idée  arrêtée  sur  la  signi¬ 
fication  pathogénique  exacte  de  ces  phénomènes.  Nous  avons  donné  à 
ces  dernières  réactions  l’épithète  d’ «  hypcralgésiqucs  »  parce  qu’elles 
sont  généralement  liées  à  de  l'hyperalgésie,  mais  nous  avons  nous-mêmes  , 
indiqué  (ju’elles  pouvaient  être  produites  par  l’excitation,  pourvu  qu’elle 
fût  suffisamment  forte,  de  régions  où  l’hyperalgésie  faisait  défaut.  Nous 
avons  fait  voir  aussi  que  ces  réactions  pouvaient  être  associées  à  des  ré-  i 
llexes  de  défense,  avec  lesquels  on  était  exposé  alors  à  les  confondre.  H 
nous  a  semblé  néanmoins  certain  — et  c’est  ce  que  nous  avons 'surtout 
cherché  à  faire  ressortir  —  que  dans  des  observations  types,  notamment 
dans  quelques  cas  de  syndrome  de  Brown-Séquard,  il  existait  des  carac¬ 
tères  permettant  de  distinguer  ces  ordres  de  phénomènes. 

Voici  les  principaux  de  ces  caractères  :  a)  le  signe  de  la  flexion  dor-  i 
sale  réflexe  du  pied  qui,  comme  l’un  de  nous  l’a  montré,  est  un  critérium 
des  réflexes  de  défense  aux  pathologiques,  fait  ici  défaut  ;  h)  tandis  que 
généralement  les  réflexes  de  défense  se  traduisent  par  des  mouvements'' 
lents  et  que  la  contraction  musculaire  persiste  pendant  quelque  temps  avant 

de  s'épuiser,  dans  les  réflexes  hyperalgésiques,  on  a  affaire  à  des  mouvements 

brusques,  rapides;  c)  enfin,  dans  les  cas  de  syndrome  de  Brown- 
Séquard  rapportés  par  nous,  les  réactions  motrices,  loin  de  se  produire 
uniquement  ou  d’une  manière  prédominante  comme  cela  a  lieu  pour  les 
réflexes  de  défense  dans  le  membre  du  côté  excité,  se  font  du  côté  opposé-, 

Nous  avons,  dans  notre  premier  travail,  donné  les  arguments  sur  leS'  • 
quels  en  pouvait  s’appuyer  pour  soutenir  que  le  centre  des  réflexes  hyper* 
algésiciues  était  situé  au-dessus  de  la  lésion  médullaire,  contrairement  à 
ce  qui  a  lieu  pour  les  réflexes  de  défense.  Nous  croyons  que  ces  argU" 
ments  n’ont  rien  perdu  de  leur  valeur.  Mais,  en  admettant  même  qu’on 
le  conteste,  ce  qui  —  nous  le  répétons  — paraît  hors  de  discussion,  c’est 
qu’il  y  a  là  deux  ordres  de  réactions  ([ui  objectivement  sont  nettement 
distinctes. 

XIII.  —  La  sympathectomie  dans  la  maladie  de  Parkinson,  par 
C.  I.  ÜRECHIA. 

Le  rôle  du  sympathique  dans  l’innervation  des  muscles,  de  même  que  lo® 
troubles  du  tonus  (|u’on  rencontre  dans  la  maladie  de  Parkinson,  ont  lù' 
cité  divers  auteurs  à  praticpier  la  sympathectomie  cervicale  ou  périvascu¬ 
laire,  dans  le  but  d’influencer  l’hypertonie.  Les  cas  opérés  sont  peu  nom- 


(1)  De  la  surréflectivité  hyperalgésique,  par  J.  Babinski  et  .J.  Jarkowski 
Neurologique,  1921,  p.  433). 

Hyperalgésie,  et  réactions  hyperalgésiques  dans  l’hémiplégie  cérébrale,  par  J-  ^ 
binski  et  J.  Jarkowski  {Revue  Neurologique,  1922,  p.  210). 
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breux  jusqu’à  présent  et  ne  dépassent  guère  le  nombre  de  cinq  (cas  de 
Leriche,  Brüning,  de  Martel  et  Vincent,  Sicard,  Adson).  Les  résultats,  à 
part  quelques  améliorations,  sont  en  général  peu  encourageants. 

Nous  avons  prié  notre  collègue  Jacobovici  de  faire  la  sympathectomie 
cervicale  dans  cinq  cas  de  maladie  de  Parkinson,  et  nous  devons  un  autre 
cas  à  M.  le  D''  Mathias  qui  nous  a  extirpé  le  sympathique  cervical  et  fait 
Une  sympathectomie  péri-fémorale,  dans  une  forme  algique. 


i- 

i 


B.  M.,  âgée  de  33  ans,  parkinsonisme  encéphalitique,  datant  de  7  ans.  Rigidité  très 
prononcée,  tremblements,  asthénie,  antéropulsion.  Le  B.-W.  du  sang  et  du  liquide 
sont  négatifs. 

Le  7  novembre  1925  :  on  fait  l'extirpation  du  sympathique  cervical  gauche/  gan¬ 
glion  supérieur  et  moyen. 

8  novembre.  La  malade  prétend  que  les  paresthésies  du  membre  supérieur  gauche 
Ont  disparu,  et  que  ia  rigidité  a  beaucoup  diminué.  Les  mouvements  sont  plus  libres, 
plus  dégagés,  et  le  signe  de  la  roue  dentée  est  a  peine  perceptible.  La  différence 
Ontre  les  deux  membres  supérieurs  est  bien  évidente. 

22  octobre.  Los  paresthésies  qu’eile  avait  avant  l’opération  ont  disparu  dans  le 
membre  supérieur  gauche  ;  l’amélioration  des  autres  symptômes  se  maintient. 

26  octobre.  La  rigidité  faciale  a  diminué:  l’expression  du  visage  est  un  peu  vive.  Les 
mouvements  des  paupières  sont  devenues  plus  fréquents  (16-18  par  minute,  aupara- 
'''antlO-12).  La  propulsion  a  disparu.  La  marche  est  plus  facile  et-n’est  plus  si  rigide  et 
4  petits  pas.  Les  mouvements  des  membres  supérieurs  sont  plus  amples  et  plus  libres, 
Surtout  du  côté  gauche.  L’asthénie  a  diminué.  Les  mouvements  de  convergence  se  font 
assez  bien  avec  l’œil  gauche,  tandis  qu’ils  sont  à  peu  près  nuis  avec  l’œil  droit.  Les 
pulsations  radiales  du  côté  gauche  sont  faibles  et  le  pouls  dépressible. 

29  octobre.  Le  signe  de  la  roue  dentée  est  devenu  assez  évident  (côté  opéré). 

3  décembre.  La  rigidité  a  augmenté,  sans  atteindre  le  degré  qu’elle  avait  avant 
''opération. 

7  décembre.  Même  état  d’amélioration  ;  la  malade  remarque  que  la  prononcia- 
kon  n’est  plus  si  monotone. 

9  et  10  décembre.  On  fait  une  injection  d’adrénaline  (0,001  milligramme).  Le  réflexe 
Oculo-cardiaque  :  de  94  ù  80.  Le  pouls  tombe  de  92  à  80.  Les  pupilles  ne  se  modifient 
Pss.  Le  contrôle  a  été  fait  avec  l’œil  et  le  pouls  du  côté  gauche.  La  glycosurie  est  posi- 
live. 

U  décembre.  La  bradykinésie  a  beaucoup  diminué,  de  même  que  la  bradylalie. 

ie  mois  de  janvier,  cependant,  l'amélioration  a  disparu  et  la  malade  se  trouve  dans  le 
élal  qu'avant  l'opération. 


C.  T.,  35  années,  deux  enfants  mort-nés  ;  trois  enfants  sont  morts  dans  le  premier 
*ge.  La  malade  affirme  avoir  contracté  la  syphilis  ù  l’ôgc  de  18  ans  et  avoir  subi  un 
kaitement  dans  la  clinique  dermatologique.  La  maiadie  actuoile  date  de  1920.  Rigi- 
''ké  très  prononcée,  tremblements  peu  prononcés  ;  démarche  à  petits  pas  et  sur  la 
Pointe  des  pieds,  avec  antéro-pulsion.  Les  pupilles  sont  normales.  Le  B.-W.  du  sang 
^i-posilif.  La  ponction  lombaire  montre  que  l'albumine  est  un  peu  augmentée,  la  lym- 
PPocytose  et  le  B.-W.  sont  négatifs.  La  réaction  colloïdale  au  mastic  nous  a  montré 
légère  précipitation  dans  la  première  éprouvette.  La  traitement  antisyphililique  n'a 

aucune  influence. 

23  novembre.  Sympathectomie  cervicale  droite  (ganglion  supérieur  et  moyen). 

26  novembre.  La  rigidité  a  beaucoup  diminué  ;  le  masque  facial  est  à  peu  près  dis- 
;  les  mouvements  sont  beaucoup  plus  libres. 

29  octobre.  Tendance  à  revenir  à  l’état  pré-opératoire. 

2  décembre.  L'amélioration  a  complètement  disparu. 

En  faisant  les  épreuves  végétatives  avec  adrénaline,  pilocarpine  et  atropine,  on 
“®h8tate  une  réaction  intense  à  la  pilocarpine. 
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P.  E.,  àsoo  (lo  28  ans.  Injeclion  siiphililifiue  à  20  ans,  Irailéc  avec  huit  injeclions  de 
salvarsan.  Trois  (mfanls  mort-nés.  .Son  mari  présrmto  uno,  monopléfîio  syphilitique.  En 
1923  encéphalite  léthargique,  suivie  après  quelques  mois  de  parkinsonisme.  A  l’examen 
physique  :  rien  d’anormal  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  dans  le  sang  et  dans 
l’urine.  ;  rigidité  très  prononcée,  tremblements,  séborrhée  du  visage,  bradykinésie, 
propulsion. 

25  novembre.  Sympathectomie  cervicale  droite  (ganglion  supérieur  et  moyen). 

27  novembre.  Les  mouvements  sont  beaucoup  plus  libres  et  plus  amples  ;  les 
tremblements  ontà  peu  prèsdisparu,  la  rigiditéa  beaucoup  diminué. 

7  décembre.  L’injection  d’un  milligramme  d’adrénaline  a  produit  une  réaction 
intense. 

11  décembre.  L'amélioralion  a  disparu  et  la  malade  prcsenle  le  même  élal  qu'avant 
Topéraiion. 

V.  A.,  âgé  de  26  ans,  parkinsonisme  cncéphalitiqmî  ;  malade  depuis  deux  ans.  Rig*' 
dité  très  prononcée  et  tremblements  dans  le  côté  droit  du  corps.  Du  côté  gauche  les 
symptômes  sont  peu  exprimés.  Troubles  de  la  sensibilité  à  caractère  thalamiquc,  du 
.côté  <lroit  ;  ces  troubles  cependant  ont  été  passagers. 

1»'  déc(!mbre.  Sympathectomie  droite  (ganglion  supérieur  et  moyen). 

2  décembre.  Lo  clignotement  est  devenu  plus  fréquent  (17  par  minute)  ;  les  mou¬ 
vements  du  globe  oculaire  droit  sont  devenus  tout  à  fait  libres  ;  les  tremblements  ont 
beaucoup  diminué  ;  la  bradykinésie  a  à  peu  près  disparu,  les  mouvements  sont  ample® 
et  libres. 

4  décembre.  L(!  môme  état  se  maintient. 

8  décembre.  Môme  état  d’amélioration  ;  le  masque  facial  a  à  peu  près  disparu  i 
le  malade  se  déclare  satisfait. 

14  décembre.  La  rigidité  commence  à  s’accentuer  de  nouveau. 

28  décembre.  Les  tremblements  sont  aussi  prononcés  qu’avant  l’opération  i 
la  rigidité  est  un  peu  moindre  qu’avant. 

11  janvier  26.  On  conslate  le  même  élal  qiT avant  Topéraiion. 

H.  M.,  âgée  de  38  ans,  parkinsonisme  postencéphalitique.  Tremblements  et  rig>' 
dité  ;  impossibilité  de  se  tenir  sur  ses  pieds. 

8  décembre  192.5.  Sympathectomie  cervicale  gauche  {les  trois  ganglions). 

10  décembre.  La  malade  se  sent  très  faible.  Tachycardie  (136).  La  bradykinésie 
ne  s’est  pas  modiliée.  La  rigidité  a  diminué,  le  signe  de. la  roue  dentée  a  disparu  ;  1*® 
tremblements  ont  un  peu  diminué. 

11  décembre.  Pouls  122,  hypotension,  môme  état. 

14  décembre.  Pouls  128.  La  malade  se  sent  mieux.  La  bradykinésie  a  un  peu  diminué. 
La  rigidité  augmente  de  nouveau,  de  môme  que  les  tremblements. 

23  décembre.  On  tait  l’extirpation  du  sympathique  cervical  droit  {les  trois  gon' 
glions). 

24.  Pouls  120.  Aucune  autn^  modification. 

D'  janvier  et  les  jours  suivants,  même  élal  qu’avanl  Topéraiion. 

D' J.,  âgé  de  56  ans,  maladie  de  Parkinson  et  artério-sclérose.  Cas  classique  de  P®''®* 
lysie  agitante.  Douleurs  et  pareslhésies  dans  les  membres  inférieurs  el  supérieurs  du  cote 
gauche  qui  empêchenl  assez  .souvent  le  malade  de  dormir. 

3  février. 1926.  On  fait  un(^  sgmpallicclomie  périfémorale.  Après  quelques  jour® 
d’une  très  légère  amélioration  des  douleurs,  slalu  quo  anle. 

15  février  1926.  Sympathectomie  cervicale  gauche  (ganglion  supérieur  et  moyoP)' 
Les  résullals  ont  élé  à  peu  près  nuis. 

Il  résulte  donc  de  nos  six  cas  que  la  sympathectomie  cervicale  produj* 
une  amélioration  transitoire  de  l’hypertonie  des  parkinsoniens  et  enpaf^*® 
même  des  tremblements  ;  ces  améliorhtions,  variables  en  ce  qui  concern® 
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l’intensité  d’un  cas  à  l’autre,  —  ne  sont  cependant  que  transitoires,  et  du¬ 
rent  une  semaine  ou  deux,  quelquefois  même  un  mois.  Ces  résultats  in¬ 
complets  et  de  courte  durée  ne  méritent  pas  la  peine  d’une  intervention 
chirurgicale.  Nous  remarquerons  aussi  que  dans  un  cas  de  parkinsonisme 
avec  algies  centrales,  la  sympathectomie  cervicale  et  périfémorale  n’a  pu 
supprimer  les  douleurs.  Dans  tous  ces  cas,  en  comprimant  la  racine  des 
membres  avec  une  bande  de  caoutchouc,  nous  avons  constaté  une  diminu¬ 
tion  très  exprimée  de  la  rigidité. 

XIV.  —  Note  préliminaire  sur  le  diagnostic  des  lésions  cellulaires 
du  sympathique  dans  les  maladies  mentales,  par  Maurice  Dide 
(de  Toulouse). 

'  Les  travaux  de  Vigouroux,  Laignel-Lavastine,  Obregia  et  Pitulesco, 
Stocker,  ont  signalé  des  lésions  dans  les  ganglions  sympathiques  chez 
les  aliénés.  Nos  recherches  portant  sur  un  grand  nombre  de  cas,  nous 
ont  révélé  des  altérations  cytologiques,  différentes  et  assez  caractéris- 
tiqftes  suivant  les  cas,  pour  permettre  de  les  distinguer. 

Tout  d’abord,  après  Klippel  et  Lhermitte,  nous  opposons  les  modi¬ 
fications  neuro-épithéliales  aux  dégénérescences  secondaires.  A  la 
deuxième  catégorie  appartiennent  les  scléroses  péri-cellulaires  avec  proli¬ 
fération  de  la  capsule,  rencontrées  dans  les  folies  involutives  et  plus 
particulièrement  dans  le  syndrome  de  Cotard. 

La  P.  G.  fournit  des  résultats  très  variables  suivant  que  le  malade  est 
plus  ou  moins  cénesthopathe. 

Les  lésions  primitivement  cellulaires  appartiennent  surtout  àlaD.  P.  ; 
beaucoup  plus  précoces  que  celles  du  cortex,  elles  se  caractérisent  au 
début  par  une  sorte  d’infiltration  cytoplasmique  atteignant  les  prolon¬ 
gements  qui  parfois  paraissent  éléphantiasiques.  Puis  une  phase  d’atro¬ 
phie  survient,  portant  sur  les  cellules  et  les  prolongements  devenus  fili¬ 
formes.  Le  réseau  péricellulaire  se  fragmente  puis  semble  disparaître. 

Ces  lésions  confirment  notre  théorie  sur  l’essence  végétative  de  la  D.  P'., 
maladie  de  l’élan  psychogénétique. 

Nous  présenterons  à  la  Réunion  neurologique  de  juin  de  nombreuses 
microphotographies  démonstratives. 


Addendum  à  la  séance  de  mars  1926. 

"Tumeur  de  l’angle  ponto-cérébelleux,  torpeur  profonde  et  amau¬ 
rose.  Opération.  Retour  de  la  lucidité  psychique  et  d’une  par¬ 
tie  de  l’acuité  visuelle,  par  Th.  de  Maktel  et  Clovis  Vincent. 

Les  observations  de  tumeur  de  l’angle  ponto-cérébelleux  opérées  en 
France  avec  succès  sont  encore  très  rares.  Il  serait  facile  de  les  compter. 
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Sauf  erreur,  les  dernières  publiées  sont  celles  de  Babinski  et  de  Martel,  ' 
de  Barré. 

Le  cas  ci-dessous  nous  a  paru  devoir  être  rapporté  non  seulement 
parce  cpie  huit  mois  après  l’intervention  la  malade  vit  et  vaque  à  ses  occu¬ 
pations,  mais  parce  qu’il  nous  a  fourni  l’occasion  de  plusieurs  remarques 
qui  nous  paraissent  très  dignes  d’attention. 


La  malado,  une  femme  de  30  ans,  nous  est  adressée  des  environs  de  Bourges  en 
juin  1925  par  un  de  nos  confrères  qui  a  soupçonné  chez  elle  un  néoplasme  intracrânien. 
Malheureusement,  elle  avait  été  soignée  auparavant  pendant  plusieurs  mois  par  un 
oculiste  qui  a  traité  scs  troubles  visuels  par  des  injections  de  cyanure  Hg. 

S  on  mari  raconte  que  depuis  un  an  elle  souffre  de  la  tête  et  vomit  ;  depuis  six  mois 
sa  vue  a  commencé  à  baisser  ;  depuis  six  semaines  elle  est  complètement  aveugle 
malgré  les  injections  de  cyanure.  De  plus,  elle  passe  presque  toute  la  journée  assoupie. 

M™»  D...  entre  dans  notre  cabinet  soutenue  des  deux  côtés.  Elle  est  en  effet  inca¬ 
pable  de  se  ten.'r  debout.  Son  regard  vague,  son  état  d’obnubilation,  la  céphalée  dont 
elle  se  plaint,  font  déjà  penser  qu’elle  est  atteinte  d’un  néoplasme  intracrânien. 

L’examen  ophtalmoscopique  pratiqué  immédiatement  montre  une  énorme  stase 
avec  saillie  papillaire,  dilatation  des  veines  et  petite  hémorragie  un  peu  plus  marquées 
à  droite  qu’à  gauche.  L’acuité  visuelle  est  nulle  des  deux  côtés.  A  gauche,  la  ma^de 
ne  distingue  pas  le  jour  de  la  nuit  ;  à  droite,  elle  peut  dire  parfois  quand  on  allume 
une  lumière.  Les  pupilics  sont  dilatées  et  réagissent  faiblement  à  la  lumière.  Les 
globes  divergent  légèrenjent.  Il  n’existe  pas  de  paralysie  de  la  musculature  extrinsèque. 
Nystagmus  très  important  dans  les  mouvements  de  latéralité  droits  et  gauches. 

Les  réflexes  tendineux  sont  normaux. 

De  môme  les  réflexes  cutanés. 

On  ne  trouve  pas  la  flexion  dorsale  réflexe  du  pied. 

La  sensibilité  à  la  douleur  est  normale. 

Les  autres  sensibilités  ne  peuvent  guère  être  examinées,  tant  est  profonde  l’obnu¬ 
bilation  intellectuelle.  On  ne  peut  taire  comprendre  à  la  malade  ce  qu’on  lui  veut. 
Ainsi  à  ce  premier  examen  on  ne  se  rend  pas  compte  qu’elle  est  sourde  do  l’oreill® 
droite,  alors  qu’elle  entend  parfaitement  de  l’oreille  gauche.  Pour  la  même  raison  on 
n’arrive  pas  à  se  faire  une  idée  sur  l'état  des  fonctions  cérébelleuses;  sa  compréhen¬ 
sion  n’est  pas  suITisante  pour  que  la  recherche  de  l’ adiadococinésie,  de  Pasynergi®, 
du  tremblement  ait  chez  elle  quelque  valeur. 

Le  diagnostic  porté  est  celui  dç  néoplasme  intracrânien  sans  localisation  précis®- 
On  tait  chez  elle  une  opération  décompressive  par  taille  d’un  volet  osseux  sous- 
tornporal  droit  avec  ouverture  de  la  dure-mère,  mais  sans  exploration. 

Très  rapidement  la  céphalée,  l’étatd’obnubilation  disparaissent,  et  au  bout  de  quinï® 
jours  un  examen  complet  de  la  malade  va  pouvoir  permettre  d’alllrmer  l’existenc® 
d’une  tumeur  de  l’angle  ponto-cérébelleux. 

En  effet,. la  malade  est  complètement  sourde  de  l’oreille  droite.  Elle  ne  perçoit  d® 
ce  côté  aucun  son,  ni  grave,  ni  aigu,  ni  par  voie  crânienne,  ni  par  voie  aérienne.  Del’autr® 
côté  les  perceptions  sont  normales.  La  malade  dit  n’avoir  pas  eu  do  bourdonnements 
d’oreilles  et  ne  saurait  préciser  quand  elle  a  commencé  à  perdre  l’ouïe  à  droite. 
n’est  pas  évident  que  la  malade  ait  présenté  des  vertiges  au  sens  précis  du  mot.  Dans 
sa  période  d’obnubilation,  elle  a  eu  des  tendances  syncopales,  des  pertes  de  vision 
momentanées,  mais  elle  n’a  pas  vu  se  déplacer  les  objets,  elle  ne  s’est  pas  vue  déplacé® 
par  rapport  aux  objets.  Le  vertige  voltaïque  est  normal. 

Le  retour  à  la  lucidité  intellectuelle  permet' encore  à  la  malade  de  comprendre 
d’exécuter  les  actes  nécessaires  à  l’exploration  des  fonctions  cérébelleuses. 

On  put  se  rendre  compte  que,  tandis  que  les  mouvements  étaient  précis,  rapid®* 
au  membre  supérieur  et  au  membre  inférieur  gauches,  on  observait  de  la  dysnoé* 
trie,  de  l’asynergie,  de  l’adiadococinésie  aux  membres  du  côté  droit.  Cette  notion 
avait  d’autant  plus  de  valeur  que  la  motilité  volontaire  restait  intacte,  que  1®* 
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réOexes  tendineux  et  cutanés  restaient  normaux,  qu’il  n’existait  aucun  trouble  du 
sens  musculaire. 

L’état  des  yeux  était  sensiblement  le  même  qu’au  premier  examen. 

’  Notons  encore  que  l’interrogatoire  ne  décelaitaucunenévralgicdutrijumeau  actucdlo 
ou  passée. 

Le  diagnostic  porté  fut  celui  de  tumeur  de  l’angle  ponto-cérébelleux.  • 

La  malade  subit  une  seconde  intervention,  le  23  juillet  1925,  devant  les  chirur¬ 
giens  américains,  sous  anesthésie  locale.  Ablation  largo  de  l’écaille  de  l’occipital  ; 
ponction  du  ventricule  latéral  par  la  corne  occipitale  ;  ouverture  de  la  dure-mère 
cérébelleuse  des  deux  côtés  ;  section  du  petit  sinus  occipital  entre  deux  ligatures. 

L’exploration  de  la  région  ponto-cérébelleuse  droite  révéla  une  tumeur  de  l’acous¬ 
tique  de  la  grosseur  d’un  petit  œuf  de  poule.  Elle  était  de  consistance  relativement 
molle,  non  liquide  cependant.  Elle  fut  vidée  à  la  curette  aussi  complètement  que  pos¬ 
sible,  suivant  le  procédé  de  Cushing. 

Suites  opératoires  simples. 

11  fallut  trois  mois  à  la  malade  pour  pouvoir  se  tenir  debout  et  marcher  seule. 

Au  mois  de  novembre,  l’œil  droit  commença  à  retrouver  un  certain  degré  de  vision. 
Il’abord  fut  perçue  une  différence  entre  la  lumière  et  l’obscurité.  Ensuite  la  malade 
Commença  à  distinguer  les  objets  grossièrement,  puis  avec  plus  de  précision,  et  fina- 
'omont  elle  put  voir  d’une  façon  assez  nette  pour  se  conduire.  Depuis  le  mois  de  jan¬ 
vier,  elle  vaque  à  ses  occupations  de  famille  ;elle  habille  ses  enfants  ;  elle  peut  sortir 
seule  dans  la  rue. 

Dans  cette  observation  plusieurs  points  nous  paraissent  dignes  d'atti¬ 
rer  l’attention  : 

1®  Il  est  regrettable  que  les  médecins  et  les  oculistes  ne  soupçonnent 
pas  plus  souvent  les  tumeurs  cérébrales  et  les  tumeurs  de  l’angle  ponto- 
cérébelleux  en  particulier.  Il  est  en  effet  fréquent  que  la  stase  papillaire 
dûment  notée  n’entraîne  pas  cependant  le  diagnostic  de  néoplasme  intra¬ 
crânien,  ou,  s’il  l’entraîne,  le  diagnostic  de  la  localisation  n’est  pas  soup¬ 
çonné.  Dans  le  premier  cas,  chez  notre  malade,  on  perdit  un  temps  pré¬ 
cieux  pour  l’acuité  visuelle  à  injecter  du  cyanure  de  mercure  dans  les 
Veines  ou  à  faire  toute  autre  médication.  Chez  une  autre  malade  atteinte 
de  tumeur  de  la  VIII®  paire  que  nous  avons  observée  tout  récemment,  le 
diagnostic  de  néoplasie  fut  porté  dans  un  grand  service  d’ophtalmologie 
parisien,  mais  là  aussi  on  s’attarda,  tandis  que  la  vue  baissait,  à  faire  des 
injections  de  sels  d’bydrargyre  et  à  pratiquer  la  radiothérapie  sur  la 
*’égion  hypophysaire.  Ici,  la  faute  était  double  :  d’une  part,  on  ne  traite 
Pas  la  névrite  optique  des  tumeurs  du  cerveau  par  la  radiothérapie  : 
nvant  que  les  rayons  aient  agi  le  malade  a  le  temps  d’être  aveugle  ; 
d’autre  part,  le  diagnostic  de  la  localisation  était  erroné  ;  sur  le  vu  d’une 
Radiographie  mal  centrée,  mal  interprétée,  on  avait  placé  dans  la  loge 
i>ypophysalre  une  tumeur  qui  était  ailleurs,  comme  le  montra  l’inter- 
Vention.  Les  succès  qu’obtiennent  les  Américains,  Cushing  en  particu- 
^*er,  devraient  cependant  nous  ouvrir  les  yeux.  Outre-Atlantique,  les 
ffuérisons  de  tumeurs  cérébrales  ne  se  comptent  plus  ;  'îl  est  triste  de 
'’oir  que  les  malades  français  sont  moins  bien  traités  sur  ce  point  que 
Reux  de  Boston,  de  Baltimore,  etc... 

2®  Il  est  rare  que  la  vision  revienne  en  partie  alors  qu’elle  a  été  nulle  pen¬ 
dant  un  certain  temps.  On  admet  en  général  que  si  l’acuité  visuelle  tombe 
—  T.  1.  N»  5,  .MA.I  192(1.  40 
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au-dessous  de  2/10'®,  l’intérvention  n’empêchera  pas  les  malades  de  devenir 
aveugles,  et  à  plus  forte  raison  que  si  l’acuité  visuelle  est  nulle  au  moment 
de  l’intervention,  elle  reste  nulle  ensuite,  même  si  les  autres  signes  d’hy¬ 
pertension  intracrânienne  s’atténuent  ou  disparaissent.  Cependant,  chez 
notre  malade,  il  s’est  fait  un  retour  progressif  de  la  vision  de  l’œil  droit  ; 
quatre  mois  après  l’intervention,  en  novembre,  elle  était  sulEsante  pour 
que  la  malade  puisse  se  conduire  seule. 

3°  Lors  de  notre  premier  examen,  il  fut  impossible  de  localiser  la 
tumeur  ;  l’état  d’obnubilation  était  tel,  les  réponses  si  difficiles  à  obtenir, 
qu’il  fut  impossible  de  se  i  éndre  compte  que  la  malade  était  sourde  de 
l’oreille  droite.  La  trépanation  décompressive  en  faisant  cesser  la  torpeur 
permit  une  exploration  précise  des  sensibilités  et  des  fonctions  cérébrales. 
On  put  alors  savoir  que  la  malade  était  sourde  de  l’oreille  droite,  non 
de  la  gauebe,  et([u’il  existait,  frustes  mais  nets,  des  phénomènes  cérébelleux 
du  côté  droit.  C’est  un  fait  bien  connu  de  Cushing  et  de  ses  élèves  ;  liailey 
nous  a  appris  que  chez  certains  malades  tellement  prostrés  que  tout  exa¬ 
men  des  sensibilités  générale  et  spéciale  est  impossible,  l’injection  intra¬ 
veineuse  de  100  cc.  d’une  solution  de  chlorure  de  sodium  à  quinze  pour 
cent  permet,  pendant  2  h.  30  à  3  heures,  l’exploration  fructueuse  du  champ 
visuel,  de  l’ouïe,  des  différentes  sensibilités. 

Les  indications  ainsi  recueillies  ont  permis  dans  bien  des  cas  le  dia¬ 
gnostic  du  siège  de  la  lésion. 

Les  prochaines  séances  auront  lieu  : 

Le  jeudi  6  mai  1926,  à  9  heures,  12,  rue  de  Seine,  et  le  jeudi  27  mai  1920 
(séance  consacrée  i\  l’anatomie  pathologique),  à  9  heures,  au  laboratoire 
des  travaux  pratiques  d'anatomie  pathologique  (Professeur  Roussy)  à  la 
Faculté  de  médecine. 

A  11  h.  30,  la  Société  se  réunit  en  Comité  secret. 

Fonds  Dejerine. 

Le  deuxième  attributaire  du  Fonds  Dejerine  pour  1926  est  : 

M.  JuMENTiÉ  dont  les  travaux  porteront  sur  les  malforinalions  cong^' 
nilales  tératologiques  et  pathologiques  du  névraxe- 

La  Commission  du  Fonds  Dejerine  se  préoccupe,  dès  à  présent,  0® 
désigner  les  attributaires  du  Fonds  pour  1930.  Les  membres  de  la  Société 
de  Neurologie  qui  auraient  des  suggestions  à  faire  à  la  Commission  soflt 
priés  de  les  faire  connaître  au  Secrétaire  général  de  la  Société. 
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Congrès  des  aliénistes  et  neurologistes  de  langue  française. 

(Genève  :  août  1926.) 

Le  Président  fait  part  à  la  Société  de  l’invitation  qu’il  a  reçue  de  parti¬ 
ciper  au  Congrès  des  aliénistes  et  neurologistes  de  pays  de  langue  française 
qui  se  tiendra,  cette  année,  à  Genève,  du  2  au  7  août  1926. 

La  Société  délègue  à  ce  Congrès  M"’'  Déjerine,  M.  André  Li';iu,  M.  O. 
CnouzoN,  Harriî,  Heüyer,  Français,  Jumentié,  Krebs,  Lévy-Valensi, 
Henry  Meige,  Roussy. 

Souvenir  à  M.  Henry  Meige. 

La  Société  de  Neurologie  de  Paris,  désireuse  de  donner  un  témoignage 
de  sa  gratitude  à  M.  Henry  Meige  pour  les  25  années  de  dévouement  qu’il 
a  consacrées  à  son  bureau,  avait  ouvertune  souscription  ollicieuse  parmi 
ses  membres,  dans  le  but  d’offrir  un  souvenir  à  leur  ancien  secrétaire 
général.  Le  15  avril,  une  somme  de  5.000  fr.  avait  été  réunie. 

M.  Henry  Meige,  ayant  eu  connaissance  du  projet  de  la  société,  après 
l’avoir  remerciée  de  sa  généreuse  intention,  a  suggéré  que  la  manifestation 
qui  lui  serait  le  plus  agréable  serait  de  consacrer  les  sommes  recueillies 
à  venir  en  aide  à  des  travailleurs  de  la  neurologie  dont  la  situation  pa¬ 
raîtrait  digne  d’intérêt  à  la  Société. 

La  Société,  déférant  à  ce  souhait,  a  décidé  aussitôt,  sur  la  proposition 
de  M.  Henry  Meige,  de  faire  une  première  attribution  en  faveur  d’un  de 
ses  collaborateurs  de  la  première  heure,  auquel  elle  a  tenu  à  témoigner  sa 
reconnaissance  pour  la  longue  série  de  ses  travaux  d’analyse  et  de  biblio¬ 
graphie. 

La  Société  a  déclaré,  en  outre,  que  la  souscription  resterait  ouverte 
avec  la  même  affectation.  Le  6  mai  1926,  elle  a  atteint  le  chiffre  de 
6.000  francs. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


1. — Paraplégie  pottique  ayant  évolué  en  quatorze  mois  chez  une 
femme  de  40  ans.  Résultat  tardif  d’une  ostéosynthèse  par  gref¬ 
fon  interépineux.  Reprise  d’une  vie  active  depuis  2  ans,  par  M- 
Etienne  Sorrel  et  M'"'  Sorrel-Déjerine. 

Nous  avons  l’honneur  de  vous  présenter  une  femme  de  43  ans,  chez  la¬ 
quelle  à  38  ans  (mai  1921)  apparurent  les  premiers  signes  nets  d’un  mal 
de  Pott  dorsal.  Huit  mois  plus  tard,  survint  une  paraplégie  de  forme 
grave  qui  guérit  en  14  mois.  Une  ostéosynthèse  par  greffon  interépineuX 
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fut  ensuite  pratiquée  (novembre  1923).  Six  mois  plus  tard  la  malade  pou¬ 
vait  être  considérée  comme  guérie  de  son  mal  de  Pott.  Elle  reprenait  une 
vie  active  et  depuis  18  mois  elle  exerce  sans  inconvénient  un  métier  très 
fatigant. 

Son  observation  a  déjà  été  rapportée  complètement  dans  la  thèse  de  l’un 
de  nous  (1).  Nous  nous  contentons  donc  ici  d’en  relater  les  points  prin¬ 
cipaux. 

Observation.  —  Paj...  Léontine,  cuisinière,  néo  lo  28  mars  188.3,  entre  dans  notre 
service  le  8  juillet  1922  pour  un  mal  de  Pott  avec  paraplégie. 

En  1919,  ostéite  bacillaire  du  1”'  métatarsiengaucholfistulisé, actuellement  cicatrisé. 

Rien  à  signaler  dans  ses  antécédents  héréditaires.  Un  enfant  bien  portant. 

Histoire  de  la  maladie.  —  Après  quelques  troubles  vagues  depuis  1919,  apparaissent 
en  mai  1921  des  douleurs  dorsales  avec  irradiations  vers  l’omoplate  gauche  et  la  région 
précordiale. 

En  janvier  1922,  les  douleurs  prennent  le  caractère  net  do  douleurs  en  ceinture. 
Des  crampes  surviennent  dans  les  membres  inférieurs  et  lo  14  janvier  1922  la  malade 
entre  à  l’hôpital  Lariboisière  où  l’on  fait  le  diagnostic  de  mal  de  Pott.  La  marche  à  ce 
moment  est  facile,  mais  dès  les  premiers  jours  de  février  1922  des  troubles  moteurs  sur¬ 
viennent  :  G  semaines  plus  tard  la  paraplégie  est  complète  et  il  ne  persiste  que  quelques 
mouvements  insignifiants  du  pied  gaucho. 

Une  très  légère  amélioration  semble  s’ôtro  produite  dans  les  mois  suivants  et  à  l’en¬ 
trée  à  l’Hôpital  maritime  de  Berck,  le  B  jitiliet  1922,  l’état  est  le  suivant  : 

Persistance  des  douleurs  en  ceinture.  Contracture  des  muscles  des  gouttières  de  la 
région  dorsale.  Cyphose  légère  étendue  de  Dj  à  Dj  et  douleur  à  la  pression  dos  apo¬ 
physes  épineuses  à  ce  niveau. 

Troubles  moteurs.  —  Le  membre  inférieur  droit  est  inerte,  le  membre  inférieur  gaucho 
peut  être  soulevé  d’un  centimètre  environ  au-dessus  du  plan  du  lit. 

Les  muscles  abdominaux  sont  partiellement  paralysés:  la  station  assise  est  impossible. 

Troubles  des  réflexes.  —  Réflexes  rotuliens  et  achilléens  vifs  des  deux  côtés.  Clonus 
bilatéral  du  pied,  pas  de  clonus  de  la  rotule,  pas  d’extension  de  l’orteil.  Abolition  des 
réflexes  abdominaux  droits.  Pas  de  signes  d’automatisme  médullaire. 

Troubles  sensitifs.  — ■  .Sensibilité  subjective  :  douleurs  en  ceinture,  crampes  dans  les 
membres  inférieurs.  • 

Sensibilité  objective  :  ù  droite  hypoesthésio  douloureuse  remontant  jusqu’à  D„ 
è  gauche,  jusqu’à  Dg  avec  zone  d’hyperesthésie  dans  le  domaine  de  D,. 

Pas  de  modifications  de  la  sensibilité  tactile  et  thermique,  ni  de  la  sensibilité  pro¬ 
fonde. 

Pas  do  troubles  sphinctériens. 

Radiographie.  —  Les  radiographies  faites  en  janvier  1922,  à  Lariboisière,  montrent  : 
o)  de  face,  un  effondrement  des  corps  D‘,  Dg,  D7  avec  décollement  latéro-vertébral  ; 
b)  de  prolll,  ces  corps  vertébraux  sont  partiellement  détruits, sont  devenus  cunéiformes 
et  les  disques  semblent  avoir  disparu.  La  malade  est  d’ailleurs  très  adipeuse  et  ces  radio¬ 
graphies  comme  les  suivantes  sont  assez  peu  nettes. 

Traitement.  —  Décubitus  sur  t  lit  de  l’hôpi-tal  maritime»,  le  petitmatelas  résistant 
étant  soulevé  par  une  cale,  au  niveau  du  foyer  pottique. Héliothérapie.  L’état  physique 
de  la  malade  qui  est  très  adipeuse  ne  permet  pas  de  faire  un  lit  plâtré  car  des  escarres 
semblent  en  être  la  conséquence  inévitable. 

En  septembre  1 922.  Réapparition  de  faibles  mouvements  volontaires  dans  les  membres 
inférieurs  ;  disparition  do  la  parésie  des  muscles  abdominaux,  la  station  assise  est  po.s- 
sible.  Pas  de  modifications  dos  troubles  sensitifs  ou  réflexes. 

Des  radiographies  faites  en  novembre  1922  montrent  dos  lésions  semblables  à 

(1)  M"!»  Sorrel-Déjerine.  Contribution  à  l’étude  dos  paraplégies  pottiques.  Th. 
Paris,  1925-1926.  Masson,  éd.  Obs.  XV,  p.  277. 
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celles  faites  en  janvier  1922.  Le  (Iteollement  lat6ro-vortébral  est  cependant  un  peu  plus 
net  s’étendant  de  Dj  é  Di». 

Progressivement,  les  troubles  moteurs  continuent  à  s’améliorer  et,  en  lénrier  1923, 
force  musculaire  est  redevenue  normale.  Réflexe  rotulicn  encore  très  vit  à.  droite,  léger 
clonus  du  ])iod  droit,  persistance  de  l’abolition  des  réflexes  abdominaux  droits. 

La  sensibUté  est  redevenue  normale  sauf  une  certaine  hyperesthésie  dans  le  domaine 
de  D»  à  gaucluî. 

En  ncUihrc  1923.  Guérison  complète  de  la  paraplégie.  Le  clonus  du  pied  droit  a  dis¬ 
paru,  h-s  réflexes  abdominaux  sont  normaux,  les  troubles  sensitifs  n’existent  plus, 
saut  peut-être  une  légère  sensation  de  fourmillement, dans  le  domaine  de  S,  à  droite,  et 
il  ne  persiste  comme  unique  séquelle  qu’un  peu  d’exagération  des  réflexes  rotuliens. 

Sur  des  radiograidiies  faites  è  cette  époque,  il  semble  que  1ns  lésions  no  se  soient  pas 
modifiées,  les  corps  vertébraux  détruits  ne  paraissent  pas  avoir  tendance  à  se  souder 


25  novembre  1923.  Ostéosynthèse  par  greffon  interépineux  do  D,  6  D?  (greffon 
total  de  9  cm.  de  long,  1  cm'.  1  /2  do  large,  prélevé  à  la  scie  électrique  sur  la  face  interne  ' 
du  tibia  droit  suivant  la  technique  d’Albee).  a 

Suites  opératoires  normales.  Après  6  mois  de  décubitus,  la  marche  avec  corset  plâtré  ‘j 
est  autorisée,  et  progressivement  la  malade  reprend  une  vie  normale.  On  la  garde  en  | 

observation  .è  l’hâpital  jusqu’en  décembre  1924  ;  elle  en  sort  à  ce  moment  munie  d’un  1 

corset  léger  on  celluloïd.  Depuis  ce  temps,  elle  a  repris  son  ancien  métier  et  pondant  '  j 
l’été  1925  elle  a  été  cuisinière  d’un  hôpital  privé  â  Berck  préparant  les  repas  pour  200 
personnes  environ  et  faisant  ellc-môme  les  gros  ouvrages.  ^  1 

Le  24  novembre  1925,  cette  malade  revient  à.l’hôpital  maritime  parce  qu’elle  souffre  ^ 
à  nouveau  de  son  l«^  métatarsien  gaucho  qui  avait  été  atteint  d’ostéite  flstuleuse  en 
1919.  En  janvier  VyzVi,  désarticulation  du  métatarsien  avec  l’orteil  correspomiant.  La 
cicatrisation  s’est  faite  rapidement  et  depuis  mars  1926  la  marche  se  tait  normalement.  - 
Go  nouveau  séjourù  l’hôpital  pour  une  affection  toute  différente  de  son  mal  do  Pott 
nous  a  permis  de  l’examiner  â  nouveau.  Il  ne  persiste  aucune  séquelle  do  sa  paraplégie, 
le  mal  do  Pott  semble  guéri,  une  très  légère  cyphose  que  révèle  seul  un  examen  atten-  j 

iif  en  est  la  seule,  trace,  la  souplesse  même  de  la  colonne  vertébrale  est  sensiblement  !- 

la  même  que  chez  une  autre  femme  du  même  âge  et  du  même  embonpoint.  3 


Deux  faits  dans  celte  observation  semblent  pouvoir  retenir  l’attention. 

C’est  tout  d’abord  la  façon  dont  chez  cette  femme  a  évolué  la  paraplë' 
gie. 

C’est  peu  de  temps  (8  mois  environ)  après  l’apparition  des  premiers  si¬ 
gnes  de  son  Mal  de  Pott,  que  les  troubles  moteurs  et  sensitifs  commen¬ 
cèrent  à  se  manifester. 

C’est  rapidement  ensuite  en  six  semaines  environ  que  la  paraplégie 
s’installa. 

Cette  paraplégie  enfin  fut  à  peu  près  complète,  car  il  ne  persista  que 
quelques  mouvements  insignifiants  du  pied  gauche. 

Quelques  mois  s’écoulèrent,  puis  peu  à  peu  les  mouvements  réapparu¬ 
rent  dans  les  membres  inférieurs,  les  troubles  sensitifs  s’atténuèrent  et 
quatorze  mois  après  le  début  de  la  paraplégie  la  force  musculaire  était  entiè¬ 
rement  revenue,  les  troubles  sensitifs  avaient  disparu;  la  paraplégie  pouvait 
être  considérée  comme  guérie,  car  il  ne  restaitplus  comme  séquelle  qu’un 
peu  d’exagération  des  réflexes  tendineux  qui,  quelques  mois  plus  tard, 
disparaissait  également. 

Or,  les  trois  signes  qui  marquèrent  le  début  de  cette  paraplégie  :  sa 
précocité  (au  8”  mois  d’un  mal  de  Pott),  sa  rapidité  d'installation  (en  6  se- 
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maines,  sa  gravité  apparente  (les  membres  inférieurs  étaient  inertes, 
c’est  à  peiné  si  quelques  mouvements  du  pied  gauche  pouvaient  s’esquis¬ 
ser,  et  il  y  avait  des  troubles  sensitifs  importants),  ces  3  signes  sont  ceux 
que  nous  avons  toujours  vu  marquer  le  début  des  paraplégies  pottiques 
curables,  et  nous  les  avons,  chez  un  grand  nombre  de  malades,  observés 
avec  une  telle  constance,  que  nous  croyons  pouvoir  dire  que  lorsque  cette 
triade  est  réunie,  elle  permet  de  porter  sur  l’évolution  de  la  paraplégie  un 
pronostic  favorable. 

C’est  un  point  sur  lequel  nous  nous  sommes  permis  d’attirer  déjà  votre 
attention  à  plusieurs  reprises  et  nous  ne  voulons  aujourd’hui  que  le  rap¬ 
peler  brièvement  en  vous  présentant  cette  malade  qui  nous  semble  un 
exemple  très  démonstratif  de  ce  que  nous  avançons. 

Ces  faits,  en  apparence  un  peu  étranges,  s’expliquent  facilement  si  l'on 
Veut  bien  se  souvenir  de  la  cause  de  cette  forme  de  paraplégie  pottique  : 
c’est  un  abcès  intrarachidien  qui  la  provoque.  Elle  survient  donc  d’une 
façon  relativement  précoce,  puisque  c’est  vers  la  fin  de  la  première  année 
d’un  mal  de  Pott  qu’on  voit  habituellement  évoluer  les  abcès.  Elle  s’ins¬ 
talle  rapidement  ;  car  l’abcès  ne  se  contente  pas  de  comprimer  la  moelle 
par  son  volume  propre,  il  s’accompagne  toujours  d’un  processus  d’œdème, 
il  détermine  lorsqu’il  se  constitue  des  troubles  circulatoires  importants,, 
qui  très  rapidement  bloquent  pour  ainsi  dire  un  segment  médullaire,  et 
l’inteiisité  des  signesde  la  paraplégie  est  précisément  expliquée  par  l’inten¬ 
sité  des  troubles  mécaniques  et  vasculaires.  Mais  en  quelques  mois  ces 
troubles  circulatoires  disparaissent,  l’abcès  lui-même  régresse  et  se  ré¬ 
sorbe,  la  moelle  reprend  son  fonctionnement  normal,  car  il  faudrait  pour 
qu’il  n’en  soit  pas  ainsi  que  les  faisceaux  médullaires  aient  été  assez  long- 
'temps  comprimés  pour  rester  définitivement  altérés,  ce  qui  certes  peut 
se  voir,  mais  est  l’infime  exception.  En  règle,  cette  paraplégie  en  apparence 
si  grave  disparaît  en  un  an,  18  mois,  deux  ans,  ce  qui  est  le  temps  normal 
d’évolution  des  abcès  froids  du  mal  de  Pott,  ne  laissant  derrière  elle  que  quel- 
que.s  séquelles,  un  peu  d’exagération  des  réflexes  en  particulier  qui  dispa¬ 
raissent  peu  à  peu.  C’est  la  forme  lu  plus  fréquente  des  paraplégies 
pottiques,  la  forme  curable  habituelle,  pourrait-on  dire,  cette  forme  n’est 
pas  particulière  à  l’enfant  ;  nous  l’avons  rencontrée  tout  aussi  souvent 
chez  nos  malades  adultes,  la  femme  que  nous  vous  présentons  n’est  nulle- 
,  ment  une  exception. 

Qu’il  nous  soit  permis  de  rappeler  qu’à  côté  de  cette  forme  guérissant 
en  12  à  24  mois,  nous  en  avons  rencontré  une  autre,  plus  rare,  dont  le 
mode  de  début  est  exactement  semblable,  mais  qui  tourne  court,  qui 
«  avorte  »  et  qui  guérit  avec  une  rapidité  telle,  en  quelques  semaines  ou 
en  très  peu  de  mois,  que  nous  l’ayons  désignée  sous  le  nom  de  paraplégie 
h’ansitoire  :  Suivant  toutes  probabilités,  le  mécanisme  est  un  peu  diffé¬ 
rent;  il  doit  exister  au  niveau  des  loyers  pottiques,  ce  qui  existe  parfois  au 
niveau  des  coxalgies  ou  des  tumeurs  blanches  :  une  poussée  congestive 
Reproduit,  la  région  se  tuméfie,  devient  œdémateuse,  chaude,  doulou¬ 
reuse,  la  circulation  collatérale  augmente,  tous  signes  qui  annoncent 
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d’habitude  la  formation  d’un  abcès  ;  puis,  sous  l’influence  de  l’immobili¬ 
sation  stricte,  ces  phénomènes  inflammatoires  régressent  et  disparaissent 
sans  que  l’abcès  se  soit  constitué.  La  compression  médullaire  s’est  faite 
rapidement,  parfois  même  brusquement  (chez  l’une  de  nos  petites  malades 
elle  s’est  produite  en  une  nuit  et  l’enfant  qui  la  veille  avait  travaillé  dans 
un  atelier  ne  pouvait  plus  mouvoir  les  jambes  au  matin  suivant),  puis 
rapidement  aussi  tous  les  phénomènes  disparaissent  et  la  guérison  est 
complète  en  quebpies  semaines. 

Ces  deux  formes,  qu’il  nous  soit  permis  de  le  rappeler  aussi,  s’opposent 
très  nettement  aux  paraplégies  par  paclujméningile.  Celles-ci  surviennent 
lardivcmenl  chez  des  malades  atteints  depuis  de  longues  années  de  leur 
mal  de  Pott  et  chez  lesquels,  en  règle  générale,  le  traitement  a  été  très 
négligé.  C’est  lentement,  progressivement,  que  la  paraplégie  s’installe, 
mettant  des  mois,  parfois  des  années,  à  se  constituer,  et  d’habitude  enfin, 
elle  nest  pas  très  complète  et  les  troubles  sensitifs  en  particulier  peuvent 
faire  défaut.  Or  ces  paraplégies,  étant  données  leurs  causes,  sont  des  para¬ 
plégies  de  pronostic  sévère  ;ce  sont  celles-là  qui  passent  à  l’état  chronique 
et  deviennent  incurables.  Leurs  trois  signes  de  début  :  l’apparition  tardive 
au  cours  d’un  mal  de  Pott  mal  traité,  la  lenteur  d'installation,  le  fait  enfin 
•qu’elles  n’arrivent  pus  à  être  complètes,  forment  une  triade  qui  s’oppose  à  la 
triade  très  différente  de  début  des  paraplégies  curables  ;  et  nous  l’avons 
rencontré  avec  une  constance  telle  dans  un  nombre  suffisant  de  cas 
pour  que  nous  nous  croyons  en  droit  de  dire  qu’elle  permet  de  porter  un 
pronostic  défavorable  sur  l’évolution  de  la  paraplégie. 

Un  deuxième  point  peut-être  n’est  pas  sans  intérêt  chez  cette  femme.  Pen-, 
dant  tout  le  cours  de  sa  paraplégie  pottique,  nous  l’avons  traitée  par  l’im¬ 
mobilisation  stricte  Elle  est  restée  couchée  sur  un  matelas  dur  dans  le 
cadre  spécial  qui  porte  le  nom  de  lit  de  l’hôpital  maritime  et  sur  lequel 
nous  avons  l’habitude  de  faire  étendre  nos  pottiques.  ' 

La  malade  était  déjà  d’un  certain  âge  ;  elle  était  un  peu  adipeuse,  aurait 
fait  facilement  des  escarres  et  nous  ne  lui  avons  pas  fait  de  lit  plâtré, 
comme  nous  le  faisons  en  ces  cas.  Elle  vivait  à  Berck,  au  bord  de  la  mer, 
pratiquait  largement  l’héliothérapie  ;  nous  avons  attendu  que  l’abcès 
régresse  et  que  la  paraplégie  guérisse.  Soit  dit  en  passant,  aucune  interven¬ 
tion  chirurgicale  (laminectomie,  laminotomie,  costo-transversectomie,  etc., 
comme  on  les  a  proposées  tour  à  tour)  ne  nous  semble  indiquée  dans  ces 
formes  de  paraplégie.  • 

Parfois,  si  la  radiographie  montre  un  abcès  latéro-vertébral  en  «  nid  de 
pigeon  »,  on  peut  être  tenté  de  le  ponctionner  à  travers  un  espace  inter¬ 
costal,  car  on  peut  espérer  qu’il  communique  avec  l’abcès  rachidien  et 
([ue,  par  suite,  en  le  vidant,  on  décomprimera  la  moelle  :  nous  l’avons  fa*^ 
plusieurs  fois  sans  résultats  bien  appréciables,  car  la  tension  du  pus  à  l’iH' 
térieurdc  l'abcès  ne  suffit  pas  à  elle  seule  pour  expliquer  la  paraplégie.  Là 
poche  est  épaisse,  bourrée  de  fongosités,  les  troubles  circulatoires  de  plu* 
jouent  un  grand  rôle  et  les  améliorations  que  nous  avons  obtenues  par 


sÉANcr:  DU  0  mai  1020 


G33 


ponction  n’ont  été  que  transitoires.  Nous  n’avons  donc  tenté  aucune  sorte 
d’intervention  et  nous  avons  vu  guérir  la  paraplégie. 

Mais  des  radiographies  successives  nous  montraient  que  la  soudure 
osseuse  des  vertèbres  partiellement  détruites,  ce  qui  est  la  vraie  guérison 
anatomique  d’un  mal  de  Pott,  ne  se  faisait  pas.  La  consolidation  du 
foyer  ne  se  produisait  pas,  c’est  la  règle  d'ailleurs  chez  l’adulte,  à  l’inverse 
de  ce  qui  se  passe  chez  l’enfant  ;  et  pour  suppléer  à  cette  insuffisance  de 
consolidation  osseuse,  nous  avons  fait  chez  cette  malade  une  ostéosynthèse 
Vertébrale  par  greffon  interépineux  suivant  la  technique  d’Albec.  Nous 
ne  pouvons  nous  étendre  ici  sur  les  détails  de  cette  opération,  mais  vous 
Voyez  quel  est  le  résultat  obtenu  ;  six  mois  après  l’intervention,  cette 
femme  s’est  levée,  nous  l’avons  gardée  à  l'hôpital  allant  et  venant  pendant 
quelques  mois  encore,  puis  elle  a  pu  rep.rendre  une  vie  particulièrement 
active,  puisque  pendant  tout  l’été  dernier  elle  a  été  cuisinière  dans  un 
hôpital  préparant  les  repas  pour  200  personnes  environ,  entretenant  elle- 
même  sa  cuisine,  lavant  les  planchers,  faisant  tous  les  gros  ouvrages  que 
Comporte  cette  dure  profession. 

Or,  et  c’est  un  point  sur  lequel  nous  voudrions  insister,  ce  résultat 
obtenu  grâce  aux  ostéosynthèses  dans  le  mal  de  Pott  de  l’adulte  n’est  nulle¬ 
ment  une  exception.il  a  été  pratiqué  par  l’un  de  nous  plus  de  cent  ostéo¬ 
synthèses  pour  mal  de  Pott  de  l’adulte  depuis  7  ans  ;  nous  avons  des  nou¬ 
velles  de  presque  tous  nos  malades,  les  résultats  sont  excellents,  et  la 
plupart  d’entre  eux  ont  repris  une  vie  active  que,  sans  cette  intervention, 
je  crois,  ils  seraient  bien  incapables  de  mener.  C’est  une  opération  de 
tout  point  excellente,  ce  n’est  pas  une  opération  de  traitement  d’un  mal  de 
Pott  au  début,  elle  ne  doit  être  pratiquée  que  lardivemenl,  au  plus  tôt 
dans  le  cours  de  la  deuxième  année  de  l’affection  ;  elle  ne  dispense  nulle¬ 
ment  du  traitement  orthopédique,  de  l’immobilisation  sur  «  gouttière  »  ou 
lit  plâtré,  ni  du  traitement  général  hélio-marin,  elle  le  complète;  mais  c’est 
elle  qui  assure  pour  plus  tard  à  ces  maiades  la  reprise  d’une  existence 
active  et  qui  leur  permet  de  ne  plus  être  ces  demi-impotents  sujets  à  des 
rechutes  fréquentes  qu’ils  restent  trop  souvent  sans  cela. 

Enfin,  je  voudrais  encore  signaler  très  brièvement  un  dernier  fait. 
Vous  avez  vu  cette  malade  aller  et  venir  sans  aucune  claudication,  vous 
ne  vous  doutez  peut-être  pas  quelle  a  subi  une  désarticulation  du  gros 
Orteil  avec  son  métatarsien  ;  elle  avait  une  ostéite  tuberculeuse  du  premier 
niétatarsien  pour  laquelle  elle  est  revenue  à  1  hôpital; la  désarticulation  en 
a  été  faite  ;  c’est  bien  souvent  la  seule  conduite  à  tenir,  la  guérison 
Ensuite  est  radicale,  et  nous  avons  pu  constater  dans  bien  des  casque  la 
ftiarche  n’en  est  nullement  gênée,  contrairement  à  ce  que  l’on  voit  si  sou¬ 
vent  écrit  :  cette  femme  en  est  un  exemple. 

II. _ Un  cas  d’hémianopsie  horizontale  inférieure  par  lésion  chias¬ 

matique  probable,  par  MM.  Velter  et  Willemin. 

La  malade  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  est  atteinte 
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d’un  syndrome  d’hypertension  intracrânienne,  avec  stase  papillaii 
troubles  du  champ  visuel  réalisant  une  hémianopsie  horizontale 
rieure  typique. 


Malade  ftpée  de  45  ans,  lingi'jre  de  son  état,  entrée  à  l’hépital  Saint-Antoine  dans  le 
service  du  D'  Coyon  le  13  mars  1926,  se  plaignant  de  céphalée  et  do  vomissements. 

La  céphalée  a  déhutô  il  y  a  deux  ans,  d’ahonl  légère,  apparaissant  dans  la  journée, 
puis  plus  intense,  nécessitant  la  prise  frérpjcnto  do  cachots  d’aspirine  ;  enfin  nocturne, 
empêchant  le  somtmdl  depuis  trois  mois. 

Cette  céphalée  n’a  cependant  jamais  eu  un  caractère  continu,  mais  procède  par 
paroxysmes  en  rapport  avec  tout  travail,  toute  fatigue  même  légère. 

Son  siège  est  occipital.  Elle  contraint  la  malade  à  immobiliser  sa  tête,  les  mouvements 
exaspérant  la  douhiur. 

Les  vomissemenis  sont  apparus  il  y  a  trois  mois  ;  ils  surviennent  le  matin, sont  peu 
abondants,  faciles,  se  font  sans  efforts  ;  constitués  par  un  liqtddo  clair  parfois  teinté 
lie  bile,  ils  contiennent  do  temps  à  autre  quelques  débris  alimentaires. 

En  outre  en  interrogeant  la  malade  on  apprend  que,  depuis  juillet  1925,  elle  a  une 
sensation  de  brouillard  devant  les  yeux  qui  va  en  s’exagérant.  (11  n’y  a  jamais  eu  de 
difilopie.) 

De  plus,  par  deux  fois  depuis  un  mois,  sont  survenues  dos  pertes  de  connaissance  pen¬ 
dant  le  travail  ayant  déterminé  une  chute,  mais  de  courte  durée. 

L'examen  neurologique  reste  absolument  négatif.  •  > 

Los  réflexes  sont  norrtfaux,  il  n’existe  pas  d’extension  de  l’orteil;  pas  do  troubles  de  la 
sensibilité,  aucun  signe  de  la  série  cérébelleuse. 

La  T.  A.  est  à  19  1  /2  -  7.  Les  urines  no  renferment  ni  sucre  ni  albumine. 

On  constate  seulement  une  légère  hypertrophie  du  foie  qui  a  fait  mettre  les  troubles 
dont  ije  plaint  la  malaile  sur  le  compte  d’une  affection  hépatique. 

Cependant  l’aggravation  des  troubles  oculaires  fait  demander  un  examen  des  yeuX 
au  U''  Cerise  qui  constate  : 

Acuité  visuelle  01)4  /lO.  OG  6  /in.  Pas  do  troubles  de  la  réfraction.  Milieux  oculaires 
clairs.  Pupilles  inégales.  G.>  U.  Réflexes  très  faibles.  Convergence  normale. 

Fond  d'œil.  Stase  papillaire  bilatérale,  avec  papille  très  saillante  et  déplacement 
parallactique  ;  œdème  blanc  limité  à  la  papille,  sans  œdème  péripapillaire.  Pas  d’hé¬ 
morragies,  pas  d’exsudats  ;  mobilité  normale,  pas  do  diplopie.  Champ  visuel  rétréci 
avec  hémianopsie  horizontale  inférieure. 

A  la  suite  do  cet  examen  une  P.  L.  est  pratiquée  : 

Tension  au  manomètre  de  Claude  =  55  (malad.  couchée). 

L.  C.  R.  normal.  Alb.  0  gr.  30,  un  élément  figuré  par  champ.  Benjoin  colloUJal  '• 
courbe  normale.  B.  W.  négatif. 

Une  radiographie  du  crâne  montre  un  effondrement  de  la  selle  turcique,  une  destruction 
complète  de  ses  contours,  les  apophyses  clinotdes  ne  sont  plus  visibles. 

Devant  la  constatation  de  ces  signes  radiographiques,  un  traitement  radiothéra¬ 
pique  intensif  est  institué.  Dix  séances  sont  faites,  mais  sans  résultats  appréciables  1 
après  chaque  séance  il  semblait  exister  une  légère  exagération  do  la  céphalée. 

Les  troubles  oculaires  ont  persisté  et  se  sont  aggravés  ;  l’acuité  visuelie  a  baissé 
(OD  V  =2/10,  ÜG  V  =  3  /10);la  stase  papillaire  a  beaucoup  augmenté  et  il  existe  main¬ 
tenant  do  petites  hémorragies. 

Le  champ  visuel  présente  toujours  Une  hémianopsie  horizontale  inférieure,  mais  d® 
plus  la  percejjtion  des  couleurs  est  abolie  dans  les  2  quadrants  supérieurs  du  côté  tem¬ 
poral. 

L’examen  neurologique  reste  entièrement  négatif. 

Il  nous  a  paru  intéressant  de  rapporter  cette  oljservation  car  les  cas 
d’héminanopsie  horizontale  inférieure  pouvant  être  rapportés  à  unelésioO 
du  chiasma  sont  très  rares. 
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Lors  de  notre  premier  examen,  et  ignorant  encore  les  résultats  de  la 
radiograpiiie,  nous  avions  pensé  devoir  rattacher  l’hémianopsie  inférieure 
à  une  lésion  occipitale,  inter-hémisphérique,  intéressant  les  lèvres  supé- 
•  rieures  des  deux  scissures  calcarines. 

Les  lésions  de  la  selle  turcique  nous  montrent  qu’au  contraire  nous 
.  avons  affaire  à  une  lésion,  vraisemblablement  néoplasique,  de  la  région 
infundibulo-hj'pophysaire  et  du  3“  ventricule,  lésion  déterminant  d’une 
part  un  syndrome  d’hypertension  intracrânienne  au  complet,  attei¬ 
gnant  d’autre  part  le  chiasma,  non  pas  d’arrière  en  avant  comme  le  font 
le  plus  souvent  les  tumeurs  de  l’hypophyse  (hémianopsie  bitemporale), 
mais  de  haut  en  bas  ;  car  seule  une  lésion  ventriculaire,  détruisant  l’étage 
supérieur  du  chiasma,  paraît  capable  de  donner  une  hémianopsie  hori¬ 
zontale  inférieure.  Nous  devons  faire  remarquer  toutefois  que,  chez  notre 
malade,  nous  avons  noté,  au2'  examen,  la  dyschromatopsie  dans  les  champs 
temporaux  supérieurs  ;  ce  trouble  permet,  croyons-nous,  d’affirmer  la 
)  nature  chiasmatique  de  l’hémianopsie,  et  il  est  possible  que  dans  l’ave¬ 
nir  nous  voyons  ces  symptômes  évoluer  et  se  compléter. 

I  .  Comme  nous  l’avons  dit  plus  haut,  la  radiothérapie  profonde  n’a  rien 
’  donné  :  nous  nous  proposons,  malgré  l’absence  de  tout  signe  clinique  et 
;  humoral  de  nature  spécifique,  de  faire  un  traitement  hydrargyrique  inten- 
;  sif,  et,  en  raison  de  la  stase  papillaire  qui  devient  de  plus  en  plus  mena- 
I  Çante,  de  proposer  une  craniectomie  ou  une  ponction  ventriculaire. 


III.  —  Syndrome  excito-moteur  cervico-facial  avec  paralysies  ocu¬ 
laires  d’origine  encéphali tique,  par  MM.  Laignel-Lavastine  et 
P.  George. 

Nous  avons  l’honneur  de  montrer  à  la  Société  une  malade  présentant 
*•11  certain  nombre  de  troubles,  qui  nous  ont  paru  susceptibles  de  retenir 

^attention. 


V...  André,  ûgé  do  37  ans,  exerçant  la  profession  de  buraliste,  nous  a  été  adressé  dans 
I  lotro  service  do  la  Pitié  par  le  D'  Plaisant  (do  Nevers),  le  22  mars  1926,  pour  dos  mou- 
I  Vemonts  anormaux  de  la  mâchoire  intérieure,  ù  type  myoclonique,  ayant  débuté  il  y  a 
P  '•aux  ans. 

L..^  Bien  portant  jusqu’en  1922,  notre  malade  a  présenté  à  cette  époque  un  épisode 
f  ‘affectieux  à  début  brusque.  En  dehors  do  signes  généraux  bien  caractérisés,  cet  é])!- 
I  ®éde  fut  marqué  par  trois  phénomènes  intéressants  : 

I  1”  Une  diplopie  passagère,  mais  nette,  qui  dura  une  semaine  ; 

2“  Do  la  somnolence  continue  pondant  trois  mois  ; 

3»  Une  parésie  do  l’avant-bras  droit,  surtout  marquée  dans  les  mouvements  de 
^^®Xion  do  colui-ei,  parésie  qui,  apparue  tout  au  début  des  accidents,  dura  une  quin¬ 
zaine  do  Jours. 

La  lièvre  disparut  au  bout  do  deux  sojnainos,  et  ainsi,  pendant  deux  mois  et  demi, 
®*i  dehors  d’un  état  d’asthénie  prononcé,  la  somnolence  fut  le  symptôme  eapital. 
Lelip.gj  s’atténua  progressivement  et  bientôt  André  sembla  avoir  recouvré  complè¬ 
tement  sa  santé  première.  Cependant,  elle  devait  être  bientôt  troublée  par  une  succcs- 
®ten  de  phénomènes  particuliers.  Six  mois  après  l’épisode  fébrile  initial,  notre  malade 
;  Présenta  au  niveau  de  l’œil  droit  des  mouvements  de  latéralité  du  globe  oculaire,  mou- 
•’^ments  assez  lehts,  nystagmiformes,  ne  s’accompagnant  pas  de  diplopie,  et  cessant  par 
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la  fixation  du  regard  sur  un  objet.  Cos  mouvomonta  anormaux  porsistèront  pendant 
qua  tro  mois.  A  co  moment,  à  ces  phénomènes  moteurs  succéda  une  paralysie^lcs  muscles 
de  l’(uil,  telle  que  le  malade,  présenta  dès  lors  le  strabisme  divergent  qu’il  a  actuellement 
et  sur  lequel  nous  nous  réservons  d’insister. 

Un  an  après  la  cessation  de  ces  mouvements  particuliers  de  l’œil  droit,  c’est-à-dire 
vingt-deux  mois  environ  après  le  début  de  l’épisode  fébrile  initial,  le  malade  est  pris 
Ijrogressivemimt  de  myoclonie  (ies  abaisseurs  do  la  mâchoire,  apparaissant  d’abord 
par  crises  dans  la  journée,  crises  espacées,  au  nombre  de  deux  ou  trois  seulement  en 
‘24  heures,  et  ne  se  produisant  jamais  pendant.le  sommeil. 

Puis,  peu  à  peu,  ces  phénomènes  spasmodiques  s’accentuèrent  et  atteignirent  en  une 
année  l’intensité  qu’ils  ont  aujourd’hui.  En  même  temps  qu’eux  apparurent  de  plus  des 
mouvements  de  rotation  de  la  tête,  qui  eurent  d’emblée  la  même  intensité  et  le  même 
rythme  (|u’actuellement. 

Depuis  dix-lmit  mois  environ,  l’état  de  notre  malade  est  resté  stationnaire.  Les 
troubles  oculaires,  les  spasmes  de  la  mâchoire  et  la  rotation  de  la  tête  ne  se  sont  pas 
modifiés. 

A  l’heureactuelle,  les  myoclonies,  que  présente  notre  sujet,  consistent  en  une  ouver¬ 
ture  s|)asmodique  de  la  bouche,  qui  se  fait  suivant  un  rythme  spécial  et  uniforme.  En 
analysant  de  |)rès  ce  rythme,  on  peut  voir  que  l’intensité  de  ces  myoclonies  va  en  aug¬ 
mentant  à  mesure  (pie  celles-ci  se  répètent,  chaque  nouveau  spasme  apparaissant  avant 
que  le  précédent  soit  terminé,  puis  parvient  à  un  maximum,  pendant  lequel  la  bouche 
resti^  largement  ouverte  par  spasme  très  prononcé  <les  muscles  abaisseurs  de  la  mà- 
eboire.  Dès  lors,  l’intensité  du  spasm(ï  diminue  peu  à  peu  dans  les  myoclonies  suivantes, 
et  enfin  pendant  une  seconde  ou  deux,  tout  spasme  cesse  complètement. 

Ces  variations  dans  l’intensité  du  spasme  des  muscles  at)aisscurs  de  la  mâchoire  infé¬ 
rieure  peuvent  donc  être  schématiquement  comparées  à  celles  qu’on  observe  dans  1® 
ty])o  respiratoire  de  Cheynes-Stokes. 

Le  nombre  de.  ces  spasmes  est  de  4'2  à  44  environ  à  la  minute.  Leur  cessation  est 
complète  pendant  le  sommeil.  L’alimentation  est  possible, car  le  malade  peut  volon¬ 
tairement  les  faire  cesser.  Mais  pendant  le  temps  toujours  très  court  où  il  immobilise 
sa  mâchoire  inférie\ire,  il  éprouve  une  gêne  assez  pénible  et  est  obligé  de  céder  rapid®" 
mernt  au  mouvement  qui  le  sollicite.  A  ce  moment,  le  spasme  est  pendant  quelques 
second  es  beaucoup  plus  intense,  presque  incessant,  la  mâchoire  étant  maintenue  abaissé® 
par  la  contraction  tonique,  des  muscles  abaisseurs,  commis  s’il  y  avait  un  spasme  com- 
pensat(Mir  consécutif  au  repos  passager. 

La  contraction  des  mu.scles  abaisseurs  est  asymétrique.  Elle  prédomine  manifes¬ 
tement  à  gauebe,  la  contraction  du  peaucier  de  ce  côté  étant  extrêmement  marqué®! 
ses  libres  dessinant  leur  relief  exagéré  sous  la  peau.  La  bouche  ouverte  forme  un  ovale 
légèrement  dévié  en  bas  et  à  gauctie,  déviation  due  à  la  contraction  prédominante  é 
gauclie  (ies  muscles  abaisseurs,  et  à  un  certain  degré  de  parésie  du  facial  inférieur  du 
côté  droit.  L’ouverture  maxima  de  la  bouche  s’accompagne  de  gros  craquements  au 
niveau  de.  l’articulation  temporo-maxillairè. 

Le  spasme  est  plus  gênant  que  douloureux.  Cependant,  au  moment  des  paroxysm®*' 
I(!  malade  accuse  des  douhuirs  irradiées  jusqu’au  moignon  de  ré|(aule  gauche.  Notou® 
une  mlivalUm  exagérée  p((rsistant  depuis  le  début  des  accidents. 

C((tle  contraction  des  muscles  cervicaux  antérieurs  a  une  influence  considérable 
le  rytlime  respiratoire.  Les  mouvements  du  thorax  apparaissent  comme  bloqués  pe®' 
dant  la  phase  de  contracture,  les  variations  du  périmètre  thoracique  no  dépassa® 
pas  un  centimètre,  et  cessant  complètement  lors  des  myoclonies  les  plus  intense®’ 
l‘ar  contre,  au  moment  de  la  pha.se  de  r((pos  intercalaire,  le  malade,  fait  une  respiratia® 
profond(!.  Il  présente  cependant  une  rigidité  manifeste  de  la  base  du  thorax,  analog®® 


signalée  M.  Cl.  Vincent  ;  la  variation  d 
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L((s  contractions  spasmodiques  de  la  mâchoire  inférieure  ne  sont  pas  les  seuls  mon''® 
lents  anormaux  que,  présente  notre  malade  .En  effet,  la  tête  est  animée  constami®® 
e,  mouvements  de  rotation,  étant  déviée  successivement  à  droite,  puis  à  gauche,  ùi®** 
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vemcnts  ne  cessant  que  pendant  le  sommeil  ou  lors  des  paroxysmes  spasmodiques  de  la 
mâchoire,  arrêt  qui  semble  alors  d’origine  mécanique.  Ces  mouvements  de  rotation 
se  font  suivant  un  rythme  uniforme  de  30  à  la  minute  environ. 

Les  troubles  oculaires  présentés  par  notre  malade  sont  intéressants.  On  est  frappé 
a  abord  par  l’immobilité  presque  complète  des  2  globes  oculaires,  le  droit  étant  de  plus 
dévié  en  haut  et  en  dehors.  On  observe  en  outre  de  ce  coté  une  exophtalmie  légère. 
Véritable  ophialmoptose  par  paralysie  de  toute  la  musculature  de  l’œil.  En  elTet,  chaque 
globe  oculaire  étant  observé  séparément,  on  constate  que  son  excursion  est  limitée 
dans  toutes  les  directions.  L’examen  isolé  de  l’œil  droit  fait  cesser  spontanément  le 
strabisme  divergent  qu’il  présente  normalement. 

L’examen  simultané  des  deux  yeux  montre  que  l’excursion  des  globes  est  encore 
Plus  limitée  que  précédemment.  Il  y  a  alors  dans  ce  cas  abolition  des  mouvements 
associés  en  bas,  et  limitation  de  ces  mouvements  associés  en  haut,  à  gauche  et  à  droite 
La  limitation  de  l’œil  droit  vers  la  gauche  est  plus  grande  que  celle  de  l’œil  eauche  vers 
la  droite. 

Le  malade  n’accuse  de  la  diplopie  que  dans  le  regard  en  bas  et  à  droite,  diplopie  qui 
Résulte  d’une  paralysie  complète  du  grand  oblique  droit. 

Il  y  a  donc  atteinte  de  tous  les  muscles  de  l’œil,  sauf  du  releveur  palpébral,  réalisant 
i'ne  paralysie  des  mouvements  associés  dans  les  différentes  directions. 

L’examen  des  pupilles  montre  que  celles-ci  sont  petites,  mais  égales.  Elles  no  réa¬ 
gissent  pas  à  la  lumière,  mais  réagissent  faiblement  à  la  convergence. 

L’occlusion  des  paupières  s’accompagne  d’un  tremblement  spasmodique  continu 
•le  celles-ci. 

A  l’examen  neurologique  : 

Les  réflexes  tendineux  sont  normaux  et  égaux  des  deux  côtés  aux  membres  supé¬ 
rieurs  et  inférieurs  ;  * 

Les  réflexes  cutanés  sont  normaux  ; 

Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  flexion  des  2  cotés  ; 

La  force  mu.sculairo  est  normale  ; 

Pas  de  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  ; 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  ; 

Pas  de  troubles  cérébelleux,  sauf  un  peu  d’adiadococinésie  du  côté  gauche  • 

Pas  de  paralysie  do  la  langue  ni  du  voile  ; 

Le  réflexe  nauséeux  par  contre  est  aboli. 

Nous  avons  rocherehé  s’il  existait  quelques  signes  de  la  série  parkinsonienne  ;  les  rides 
U  front  semblent  un  peu  effaeées,  il  y  a  disparition  du  clignement  normal,  grosse  dimi- 
ution  des  mouvements  automatiques  des  deux  bras  pendant  la  marehe  •  la  parole  est 
lionotone. 

Cependant  on  n’observe  pas  le  phénomène  de  la  roue  dentée,  le  moulinet  des  bras  est 
•'ormal  ;  on  ne  constate  pas  d’hypertonie  au  niveau  des  membres  inférieurs,  pas  d’exa- 
Seration  des  réflexes  de  posture,  pas  de  contraction  persistante  de  jambicrântéricur  ni 
trapèze. 

L’examen  des  autres  appareils  ne  révèle  rien  de  particulier. 

Le  cœur  est  normal,  la  tension  artérielle  est  à  18-11  au  Pachon,  indice '5. 

La  recherche  du  réflexe  oculo-cardiaque  chez  ce  malade  est  intéressante  :  la  com- 
Pfiission  légère  des  globes  oculaires  s’accompagne  de  disparition  à  peu  près  complète 
pouls  avec  tendance  à  la  syncope.  Le  K.  O.  G.  est  donc  très  exagéré.  Mais  de  plus, 
les  phénomènes  spasmodiques  cessent  complètement  pendant  la  recherche  dé 
Jo  ^  y  “  •1®"®  influence  manifeste  de  l’excitation  vagale  sur  les  myoé 

Ce  malade,  bien  portant  jusqu’en  1922,  ne  présente  aucun  stigmate  de  syphilis  •  il 
St  marié  ;  sa  femme  est  en  bonne  santé  de  même  que  sa  fille.  ’ 

La  réaction  de  Bordet-Wassermann  est  négative  dans  le  sang  ainsi  que  dans  le  li- 
’®><le  céphalo-rachidien,  qui  par  ailleurs  contient  3  lymphocytes  par  mmc.  une  quantité 
«Iburninc  de  0  gr.  40  centigr.  La  réaction  du  benjoin  est  complètement  négative,  le 
du  sucre  est  de  0  gr.  42  centigr. 
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Pondant  son  séjour  à  l’hôpital  de  la  Pitié,  ce  malade  a  ôté  truité  par  dos  injections  S 
do  bromhydrate  de  cicutine,  puis  do  bromhydrato  d’hyoscine  sans  aucun  résultat  appré-  S 
ciablo.  Depuis  que  le  R.  O.  C.  a  montré  une  hyperexcitabilité  marquée  do  pneumo-  J» 
gastrique,  un  traitement  par  l’atropine  a  été  institué.  Il  a  déjà  nettement  diminué  S 
le  nombre  et  l’intensité  des  myoclonies.  ^ 

_  _  .  I 

En  résumé,  il  s’agit  chez  notre  malade  de  manifestations  tardives  d’ori-  i 
gine  encéphalitique. 

L’encéphalite  épidémique,  cause  de  tous  ces  symptômes  morbides,  n’est  i 
pas  douteuse  ;  l’épisode  fébrile  initial,  la  dl[)lopie  passagère,  la  somno-  ■ 
lence  plus  longtemps  persistante  sont  autant  de  preuves  manifestes  de 
l’atteinte  par  la  névraxite  épidémitpie.  Quant  aux  mouvements  anormaux  * 
actuels,  ils  rentrent  dans  le  cadre  du  syndrome  excilo-moteur  d’origine  : 
encéphalilique  décrit  par  M.  Pierre  Marie  et  M*^®  G.  Lévy.  1 

Les  contractions  spasmodiques  des  muscles  abâisseurs  de  la  mâchoire  , 
qui  rentrent  dans  les  myoclonies  sont  intéressante.s,par  leur  grande  rareté, 
par  leur  rythme  très  particulier  et  par  les  modifications  qu’elles  apportent  ^ 
au  rythme  respiratoire. 

Les  mouvements  de  rotation  de  la  tète,  également  d’igie  grande  rareté,  ■ 
se  rapprochent  plutôt  par  la  lenteur  relative  de  leur  rythme,  leur  régu-  • 
larité,  leur  caractère  global,  leur  localisation,  des  mouvements  bradyciné- 
tiques.  * 

Quant  aux  troubles  oculaires,  ils  consistent  actuellement  en  paraly  il 
sie  des  mouvements  associés.  Mais  nous  avons  vu  qu’Andi’é  avait  pré' 
senté  avant  tout  phénomène  paralytique  oculaire  des  mouvement  de  laté-  'A 
ralité  des  deux  globes  ayant  persisté  pendant  quatre  nfbis.  Ces  2  ordres  S 
de  phénomènes  morbides  ont  la  mêmesignification,  puisqu’il  est  classique  3 
d’admettre,  avec  Sauvineau  etCoutela  (1)  «  que  le  nystagmus  est  l’expreS'  | 
sion  d’une  lésion  intéressant  les  centres  d’association  des  mouvements  oCU'  | 
laires,  de  telle  sorte  que  ces  trois  termes:  paralysies a.s.sociées  de  latéralité,  i 
secousses  nystagmiformes,  nystagmus  vrai,  ne  sont  que  des  expression®  | 
variées  de  lésions  intéressant  le  même  territoire  supra-nucléaire  ». 

Le  pronostic  des  troubles  présentés  par  ce  malade  est  évidemment  t 
sombre.  En  dehors  de  la  gêne  fonctionnelle  apportée  par  ceux-ci,  on  peut  ,• 
assimiler  dans  une  certaine  mesure  notre  cas  à  ceux  qui  ont  été  rapporté® 
parM.  Souques  à  la  séance  de  la  Société  de  Neurologiedu  12  janvier  1922, 
et  parM.  Krebs,  à  la  séance  du  3  juillet  1924,  et  dans  lesquels  l’apparition  ^ 
d’une  rigidité  ou  d’un  tremblement  parkinsoniens  s’établirent  chez  de®, 
malades  ayant  présenté  des  mouvements  involontaires  §e  rapprochant  de 
ceux  de  notre  malade  et  il  est  possible,  sinon  probable,  de  voir  s’installe^ 
chez  lui,  à  plus  ou  moins  longue  échéance,  un  syndrome  parkinsonieU' 

Peut-on  tenter  un  traitement  V  L’hyperexcitabilité  vagale,  constatée  à 
l’occasion  de  la  recherche  du  réflexe  oculo-cardiaque  s’est  accompagné® 

(1)  Sauvineau.  Encyclopédie  fr.  d'opfdalmologle.  Paris,  1908,  t.  VII.  CovuBt^' 
Essai  sur  la  coordination  des  mouvements  des  yeux  à  l’état  normal  et  nathol.  Th- 
Paris,  1908.  Steinlieil,  édit. 
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,  de  la  disparition  momentanée  de  tous  les  mouvements  anormaux.  Il  nous 
a  paru  logique  d’instituer  une  thérapeutique  agissant  sur  le  pneumogas¬ 
trique,  car  on  sait  avec  quelle  fréquence  son  excitabilité  est  grande  au  cours 
de  renccphalite  épidémique  (1). 


IV.  —  Torticolis  dit  mental  d’origine  encéphalitique;  par  MM. 
Laignel-Lavastine  et  P.  George. 

Le  malade,  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  de  neu¬ 
rologie,  est  un  nouveau  cas  de  torticolis  dit  mental  d’origine  encéphalitique. 
Voici  son  histoire  résumée  : 

R...  Maurice,  âgé  de  29  ans,  exerçant  la  profession  de  mécanicien,  vient  consulter 
dans  notre  service  à  la  Pitié  le  16  mars  1926  pour  un  torticolis  datant  de  deux  mois. 
L'interrogatoire  du  malade  révèle  un  certain  nombre  de  faits  de  première  importance. 
En  effet,  le  malade  a  déjà  présenté,  en  1920,  un  torticolis  analogue  à  celui  d’aujourd’hui. 
La  contracture  s’était  installée  rapidement  et  en  deux  jours  la  tête  était  complètement 
déviée  du  côté  gaucho  avec  inclinaison  sur  l’épaule  droite.  Dès  ce  moment,  le  malade 
devait  appuyer  légèrement  sa  main  droite  sur  la  région  carotidienne  droite  pour  ra- 
hiencr  la  tête  dans  la  rectitude.  Soigné  dans  le  service  de  M.  Babinski,  R...  Maurice 
y  lut  traité  par  l’administration  de  gardénal,  et  soumis  au  traitement  antisyphilitique 
sans  grande  amélioration  immédiate.  Cependant  une  dizaine  de  mois  après  le  début 
des  accidents,  la  déviation  de  la  tête  diminua  peu  â  peu  pour  cesser  complètement. 

’  deux  mois  plus  tard.  Cotte  première  attaque  do  torticolis  dura  donc  un  an  environ. 

En  janvief  1926,  à  l’occasion  d’une  blennorragie,  le  malade  éprouve  de  nouveau  une 
gêne  dans  les  mouvements  do  rotation  de  ia  tête  et  bientôt  le  même  torticoiis  s’instalie 
Analogue  au  premier,  avec  les  mêmes  caractères,  la  déviation  de  la  tête  se  faisant  dans 
■  le  même  sens,  mais  avec  une  intensité  beaucoup  plus  grande. 

j  A  l’exaimm,  ce  malade  se.  présente  avec  l’attitude  caractéristi(jue  du  torticolis  dit 
;  hiental,  la  face  tournée  vers  l’épaule  gauche,  la  tête  légèrement  inclinée  sur  l’épaule 
f  droite.  Maurice  ne  peut  spontanément  corriger  ce  mouvement,  et  doit  faire  une  pres¬ 
sion  assez  forte  avec  la  main  sur  la  région  carotidienne  droite  pour  ramoner  la  tête 
dans  la  rectitude.  Mais  la  cessation  de  ce  torticolis  n’est  que  do  courte  durée,  et  lente  - 
dient,  presque  par  saccades,  la  tête  se  dévie  de  nouveau  vers  la  gauche. 

:  La  contraction  musculaire  est  pou  marquée  au  réveil,  et  n’apparaît  même  qu’an 

Lout  de  quelques  minutes.  Elle  s’exagère  dans  la  journée  pour  atteindre  son  maximum 
I  lo  soir.  Cette  contraction  s’exagère  un  peu  pendant  la  marche,  diminue  quand  le  ma- 
;  lade  est  assis,  persiste  dans  la  position  couchée.  Elle  est  exagérée  par  l’efïort  et  les 
(^émotions.  No  s’accompagnant  d’aucune  douleur,  corrigée  par  la  pression  paradoxale 
“  de  la  main  droite  du  côté  droit,  cette  déviation  de  la  tête  est  à  peu  près  le  seul  symptôme 
•constaté  chez  notre  malade.  Le  sterno-cleido-mastoïdien  semble  un  pou  plus  gros  du 
I  aôté  droit,  et  de  même  le  trapèze  droit  dessine  sous  la  peau  un  relief  plus  marqué.  On 
I  de  constate  pas  d’asymétrie  au  niveau  des  épaules  et  des  bras.  Les  mouvements  pas- 
■,  sifs  de  rotation  du  cou  sont  normaux  quoiqu’un  peu  saccadés,  la  face  musculaire  seg- 
'■  dientaire  est  normale  au  niveau  du  cou,  le  tonus  des  muscles  est  normal  ;  on  n’observe 
dn  peu  d’hypotonie  qu’au  niveau  du  bras  droit.  On  no  constate  pas  de  points  doulou- 
l  feux  musculaires;  la  palpation  et  la  perenssion  dos  apophyses  épineuses  vertébrales  ne 
f  févèlent  aucune  douleur. 

,  'fous  les  réflexes  tendineux  sont  normaux,  il  n’y  a  pas  do  troubles  de  la  sensibilité, 


(1)  Laignel-Lavastine.  Syndrome  neuro-végétatif  et  parkinsonien  chez  un  oncé- 
Phalitique  léthargique  {Revue  de  Neurologie,  1921,  page  641), 
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1rs  pupilles  sont  normales  et  égales,  réagissant  bien  à  la  lumière  ;  la  musculature  extrin¬ 
sèque  de.  l’cril  est  normale. 

L’examen  viscéral  ne  révèle  rien  de  particulier. 

Chez  ce  malade,  nous  avons  lait  pratiquer  un  examen  électrique  par  M.  Bourguignon. 
La  ehronaxie  est  normale  dans  les  trapèzes  et  les  sterno-oleido-mastoï(fiens,  résultat 
(pii  montre  bien,  selon  cet  auteur,  que  ce*  torticolis  est  d’origine  centrale. 

Nous  n’avons  retrouvé  chez  ce  malade  aucun  signe  de  la  série  parkinsonienne  :  la 
mimique  est  conservée,  la  parole  est  normale  ;  il  n’y  a  pas  de  tremblement,  jias  de  phé¬ 
nomène  de  la  roue  dentée,  pus  d’hypertonie,  pas  d’exagération  des  réflexes  de  pos- 

Lu  recherche  de  ces  signes  était  importante.  Kn  id'fet,  ce  malade,  qui  ne  présente 
aucun  stigmate  clinicjue  ni  sérologique  de  syphilis, a  eu, en  11)18,  un  ôpidode  infectieux 
liassager  avec  narcolepsie  légère,  qui  semble  avoir  présenté  un  caractère  épidémique, 
d’autres  personnes  ayantété  atteintesenmfime  teuqis  que  lui.  On  peut  donc  légitime¬ 
ment  suspecter  Hine  encéphalile,  etactuellement  le  liquide  céphalo-rachidien  dccet 
homme  contient  1  gr.  05  de  sucre,  avec  0  gr.  40  d’albumimf,  3  lymphocytes,  une  réac¬ 
tion  du  benjoin  négative. 

Diqmis  que  ce  malade  est  dans  notre  service,  nous  l’avons  fait  traiter  par  l’électro- 
thérapie.  .Sous  l’inriuence  de  ce  traitement,  le  torticolis  a  d’abord  légèrement  diminué 
puis  a  bicntiH  changé  de  sens,  avec  de  tenqis  en  temps  une  déviation  passagère  vers 
la  gauche.  Oomme  dans  le  premier  cas,  la  déviation  à  droite  est  corrigée  par  la  pression 
du  doigt  sur  le  côté  opposé,  une  pression  très  légère  étant  ici  sullisante. 

En  résunu',  i)  s’agit  ici  sans  conteste  d’un  cas  de  torticolis  dit  mental, 
affection  dont  l’étiologie  demeure  encore  à  l’heure  actuelleentourée  d’obs¬ 
curité.  Cependant,  les  observations  publiées  depuis  un  certain  temps  se 
rapportant  à  des  faits  de  torticolis  spasmodiques,  consécutifs  à  une  encé- 
phalitique  épidémique,  semblent  devoir  jeter  quelque  clarté  sur  la  cause 
de  ce  syndrome,  et  notre  observation  ne  fait  que  compléter  à  ce  point  de 
vue  les  cas  rapportés  par  G.  Lévy,  MM.  Krebs,  Sicard,  HagueiiaU 
et  Coste,  Guillain  et  Girot,  Borrel  et  G.  Marie  (1). 

En  effet,  le  malade  dont  il  s’agit  ici  semble  bien  avoir  eu  une  encépha¬ 
lite,  comme  l’indique  l’histoire  de  sa  maladie,  dont  il  reste  un  test  biolo¬ 
gique  actuel  :  l’/jÿperg/i/corac/iie  marquée  qu’il  présente. 

Par  ailleurs,  trois  points  nous  ont  paru  intéressants  dans  cette  observa¬ 
tion  : 

G’estd’abord/'éoo/u/ion  intermitlenlede  ce  torticolis  aveepremièreatteinte 
en  1920,  et  seconde  atteinte  plus  marquée  en  1926  à  l’occasion  d’une  affec¬ 
tion  intercurrente,  et  l’on  sait  l’intluence  réactivante  des  infections  sur  les 
maladies  à  virus  filtrants. 

C’est  ensuite  la  déviation  de  la  tête  se  faisant  successivement  à  gauche 

(I)  Ci.  Lévy.  Contribulhin  à  l’étude  des  manifestations  tardives'dc  l’oncéphalit® 
épidémiipie.  Thène  de.  I>ari«,  l'.)a2. 

Knuus.  Essai  sur  ies  caractères  intrinsèques  des  secousses  musculaires  et  de® 
mouvements  involontaires  rythmés  observés  au  cours  de  l’encéphulite  épidémique- 
’l'li.  de  PariK,  1922. 

Sicard,  1  Iaguenau  et  Cosik.  Torticolis  convulsif  de  Brissaud-Meige,  suite  d’encé¬ 
phalite  épid.  Soc.  Neurol.  Paris,  séance  du  8  janvier  1925,  in  li.  N.  1925,  t.  I,  p.  79., 

G.  Guillain  et  Girot.  Origine  post  encéphalitique  d’un  torticolis  chroniqu® 
ayant  les  apparences  du  torticolis  dit  mental.  Soc.  Neur.  Paris,  séance  du  4  février  1926i 
in  B.  iV.,  t.  t,  p.  198. 

Bohurl  et  J.  Marie.  Syndrome  extraiiyramidal,  torticolis  dit  mental,  tromblC' 
ment  sans  rigidité.  Soc.  New.  Paris,  séance  du  4  fév.  1926,  in  H.  N.,  t.  1,  p.  207. 
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puis  à  droite.  Si  la  pression  du  doigt  gauche  sur  la  joue  gauche  suffit  pour 
ramener  la  tête  dans  la  rectitude  lorsqu’elle  est  déviée  vers  la  droite,  il 
n’en  est  pas  de  même  dans  la  déviation  du  côté  gauche,  qui  nécessite  alors 
Une  pression  plus  vive  sur  la  région  carotidienne  droite. 

Enfin,  la  recherche  de  la  chronaxie  des  muscles  sterno-cléido-mastoï¬ 
diens  et  trapèzes,  qui  est  normale,  donne  des  renseignements  pleins  d’in¬ 
térêt,  en  montrant  l’origine  centrale  certaine  de  tous  ces  phénomènes. 

Ainsi,  par  son  étiologie  et  par  ses  caractères  cliniques,  ce  cas  de  torti¬ 
colis  dit  mental  rentre  bien  dans  le  cadre  nosographique  des  syndromes 
excito-moteurs  d’origine  encéphalitique. 

M.  Louis  Alquier.  —  Dans  plusieurs  cas  de  torticolis  post-encépha- 
Htique,  avec  mouvements  de  rotation  de  la  tête,  et  dans  d’autres  cas,  de 
Cause  difïérente,  j’ai  trouvé  à  la  hase  du  cou,  et  dans  la  région  du  manu¬ 
brium,  la  cellulite,  avec  possibilité  d’irriter  ou  de  calmer  momentanément 
torticolis,  mouvements  de  la  tête,  et  de  déclancher  des  bâillements,  en 
agissant  sur  la  cellulite,  hit  le  traitement  de  celle-ci  infiue  favorablement 
l’ensemble  des  symptômes. 

Mais,  avant  d’entreprendre  ce  traitement,  qui  peut  être  long  et  difficile, 
il  serait  bon  de  savoir  à  quoi  l’on  peut  prétendre.  Si  le  torticolis  était  dû 
à  une  lésion  des  centres  nerveux,  le  résultat  ne  sera  pas  celui  qu’on  peut 
espérer  si  l’irritation  périphérique  due  à  la  cellulite  était  la  cause  du  syn¬ 
drome.  Il  vient  d'être  parlé  des  indications  que  donne,  à  ce  sujet,  la 
chronaxie.  M.  Bourguignon  voudrait-il  nous  donner  quelques  préci¬ 
sions  ? 

G.  Bourguignon.  —  Le  fait  que  toutes  les  chronaxies  de  ce  malade 
Sont  normales  permet  de  dire  que  ses  spasmes  sont  d’origine  centrale, 

‘  mais  ne  permet  pas  de  dire  dans  quèlle  partie  des  centres  est  localisée  la 
lésion  qui  détermine  le  spasme.  J’ai  montré  en  effet  que  lorsque  les 
lésions  des  neurones  centraux  produisent  des  mouvements  involontaires, 
tels  que  les  tremblements,  les  mouvements  athétosiques,  les  mouvements 
choréiformes,  les  myoclonies,  etc.,  la  chronaxie  des  neurones  périphé¬ 
riques  et  des  muscles  reste  normale,  que  la  lésion  siège  dans  les  neuropes 
pyramidaux,  dans  les  neurones  des  voies  motrices  extra-pyramidales 
(corps  opto-striés),  ou  dans  les  neurones  cérébelleux.  Au  contraire, 
lorsque  les  lésions  des  neurones  centraux  produisent  des  contractures  ou 
de  la  rigidité  musculaire  comme  celle  des  syndromes  parkinsoniens,  la 
chronaxie  périphérique  se  modifie,  et  l’attitude  du  membre  ou  du  segment 
de  membre  dépend  exclusivement  du  rapport  des  chronaxies  des  muscles 
antérieurs  à  celles  des  muscles  postérieurs.  Bien  entendu,  le  plus  souvent 
les  modifications  de  la  chronaxie  par  répercussion  des  lésions  des  neu¬ 
rones  centraux  sur  les  neurones  moteurs  périphériques  et  les  muscles  sont 
légères  et  vont  de  1/2  la  normale  pour  les  chronaxies  diminuées  à  2  ou  4 
.  fois  la  normale  pour  les  chronaxies  augmentées. 

La  distribution  des  augmentations  et  des  diminutions  de  la  chronaxie 
est  très  constante  pour  un  même  ordre  de  lésion  et  le  caractérise. 

—  T.  I,  NO  5,  MAI  1926.  41 
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J’ai  rapporté  dans  mon  livre  des  observations  démonstratives  de  ces 
faits  et  dont  f[uelf[ues-unS  constituent  de  véritables  expériences.  C’est 
ainsi  que  j’ai  eu  l’occasion  d’observer  des  malades  de  M'i®  C.  Lévy 
atteints  de  myoclonies  par  encéphalite  létbargi(|ue  :  chez  ces  malades  les 
chronaxies  étaient  normales  :  cette  constatation  est  d’accord  avec  ce  que 
je  viens  de  dire  ;  mais  il  est  arrivé,  chez  quebfues-uns  de  ces  malades, 
(|u’au  cours  de  l’évolution  la  myoclonie  a  disparu  et  a  fait  place  à  un 
syndrome  parkinsonien  avec  rigidité  musculaire  :  aussitôt  la  cbronaxie 
s’est  modifiée  et  a  pris  des  valeurs  en  rapport  avec  l’attitude  due  à  la 
répartition  de  l’hypertonie  et  de  l’hypotonie.  Les  lois  très  simples  que 
je  viens  d’énoncer  sont  donc  bien  générales. 

Chez  le  malade  que  viennent  de  présenter  MM.  Laignel-Lavastine  et 
Ceorge  et  dont  j  'ai  fait  l’examen,  la  chronaxie,  restée  normale,  se  comporte 
donc  comme  chez  les  malades  atteints  de  myoc/onie  post-encéphalitique  e- 
apporte  un  sérieux  appui  au  diagnostic  posé  en  tenant  compte  de  l’histoire 
clinique. 

Dans  les  spasmes  d’origine  périphéricfuc,  comme  ceux  que  l’on  peut  voir 
succéder  à  la  paralysie  faciale  périphéri([ue,  au  contraire  la  chronaxie  ne 
reste  pas  normale  et  on  trouve  des  modifications  de  la  chronaxie  du  côté 
malade  et  du  côté  sain,  semblables  à  celles  que  j’ai  décrites  dans  les  con¬ 
tractures  secondaires  à  la  paralysie  faciale  périphéri(|ue.  La  chronaxie 
j)ermet  donc  de  distinguer  les  spasmes  d’origine  centrale  des  spasmes 
d’origine  périphéri(jue. 

Quant  à  la  question  du  pneumogastrique,  que  pose  M.  Alquier,  aucune 
observation  ni  aucune  expérience  ne  permettent  d’y  répondre  actuelle¬ 
ment. 


V.  —  Un  cas  de  paralysie  mercurielle  professionnelle  atypique, 
par  MM.  O.  Crouzon  et  P.  Dklafontaine. 

Le  malade  que  nous  avons  l’honneur  do  présenter  à  la  Société  est 
atteint  d’une  paralysie  radiale  droite  avec  paralysie  du  biceps,  et  d’une 
paralysie  du  sciatique  poplité  externe  gauche  dont  la  cause  nous  paraît 
être  une  intoxication  mercurielle  professionnelle. 

M.  Sii...,  âgé  (le  52  ans,  teinturier  on  chapeaux,  est  venu  consulter  à  la  Salpétrière  en 

Le  (lèl)ut  des  troubles  remonte  à  environ  2  ans  :  le  premier  symptôme  ayant  attifé 
l’attention  du  malade  est  une  claudication  légère  du  memlrt-e  inférieur  gauche.  A  plU' 
si(mrs  reprises, le  malade  remarcpie  que  la  pointe  de  son  pied  but((  contre  le  sol  :  il  corrige 
ce.  trouble  en  élevant  davantage  la  jamb((  gauche  au  cours  d((  la  marche,  et,  depuis  un 
an,  l’état  est,  à  ce  point  de  vue,  à  peu  près  stationnaire. 

'  Les  troubles  de  la  motilité  du  membre  supérieur  droit  ont  débuté  vers  juin-juille 
11)25  :  diminution  de  la  force  musculaire,  gêne  de,  la  préhension;  dès  ce  moment,  1® 
main  avait  tendance  à  tomber.  Ces  troubles  augmentent  progressivement,  d’abord  très 
lentement,  puis  assez  rapidement  au  cours  de  l’hiver  11)25,  amenant  une  gôrto  très 
mar(iué(î  dans  les  actes  professionnels,  les  gestes  de  la  vie  courante  et  l’écriture. 
Depuis  3  mois  environ,  l’état  est  stati(mnair((. 

Cette  évolution  ne  s’est  accompagnée  d’aucun  phénomène  douloureux  jusqu’au  m®' 
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(le  mars  I92G  ;  mais  depuis  celte  date,  le  malade  accuse, au  niveau  de  la  partie  supé¬ 
rieure,  du  bras  droit,  des  douleurs  sourdes  à  la  lin  de  la  journée,  douleurs  qui  dispa¬ 
raissent  rapidement  par  le  repos. 

Examen  : 

1»  Membres  inférieurs. 

Le  malade  «  steppe  »  nettement  à  gauche.  L’exploration  de  la  force  musculaire  seg¬ 
mentaire  montre  que  les  mouvements  de  la  cuisse  sur  le  bassin  et  de  la  jambe  sur  la 
(îuisse  sont  normaux.  Le  pied  gauche  est  un  peu  tombant.  Il  existe  une  diminution  <le 
la  force  très  marquée  dans  les  mouvements  d’extension  du  pied  sur  la  jambe,  légère 
dans  les  mouvements  de  flexion  plantaire.  L’abduction  et  1 ’adduction  du  pied  sont 
ü  peu  près  égales  des  2  côtés.  Les  mouvements  des  orteils  sont  impossibles  à 
gauche. 

Les  réflexes  rotulions  sont  normaux  :  peut-être  un  peu  plus  vifs  à  gauche.  Les  achil- 
léens  semblent  abolis  des  2  cotés.  Cutané  plantaire  en  flexion.  Aucun  trouble  de  la 

sensibilité. 

Atrophie  légère  des  muscles  du  groupe  antéro-externe  de  la  jambe. 

2”  Membres  supérieurs  :  Aucun  trwble  à  gauche. 

Le  membre  supérieur  droit  se  présente  en  rectitude,  le  bras  en  adduction,  la  main 
tombante,  en  pronation,  les  doigts  légèrement  fléchis.  Le  mouvement  d’élévation  de 
l’épaule  est  normal.  L’abduction  du  bras  se  fait  de  façon  satisfaisante  mais  le  ma¬ 
lade  ne  peut  réaliser  l’élévation  complète. L’extension  de  l’avant-bras  sur  le  bras  est 
diminuée.  La  flexion  est  ditlicile,  limitée  :  la  force  de  ce  mouvement  est  très  dimi¬ 
nuée  ;  on  ne  sent  pas  la  corde  du  long  supinateur.  Mouvements  de  la  main  :  l’extension 
ast  impossible,  la  flexion  est  diminuée;  les  mouvements  de  latéralité  sont  nuis  ;  la 
supination  est  impossible. .\u  dynamomètre  diminution  considérable  de  la  force  mus- 
aulaire  :  25  à  gauche,  5  à  droite.  Troubles  delà  préhension,  de  l’écriture  (à  tel  point 
gu’actuellemcntlo  malade  apprend  à  écrire  de  la  main  gauche).  Troubles  assez  mar- 
flués  dans  les  gestes  délicats  tels  que  boutonner  un  bouton,  remonter  une  montre. 
L’extension  des  doigts  est  impossible,  possible  d’une  façon  limitée  lorsqu’on  relève 
'a  1'®  phalange.  La  flexion  est  diminuée,  normale  si  on  relève  passivement  le  poignet. 
Les  mouvements  d’abduction  et  d’opposition  du  pouce  sont  limités  ;  l’adduction 

normale. 

Les  réflexes  sont  normaux  à  gauche.  A  droite  ;  olécranien  :  aboli.  Radial  :  diminué. 
Lubito-pronateur  :  normal. 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  objective. 

Atrophie  musculaire  au  niveau  des  extenseurs  des  doigts,  et  surtout  du  biceps. 

Troubles  vaso-moteurs  et  thermiques  au  niveau  de  la  main  droite. 

Le  reste  de  l’examen  neurologique  estnégatif;  pas  de  tremblement,  rien  à  la  face, 
‘‘éfloxes  pupillaires  normaux. 

Au  niveau  du  cœur  :  petit  souffle  systolique  perçu  surtout  dans  la  région  moyenne. 

Pression  artérielle  :  17  1  /2-10  au  Vaquez.  . 

Pas  de  troubles  gastro-intestinaux.  Chute  des  dents  survenue  il  y  a  quelques  années 

même  temps  qu’apparaissait  une  salivation  abondante.  Actuellement  il  ne  reste 
ghe  quelques  chicots  entourés  de  gingivite. 

Ftien  de  particulier  dans  les  antécédents  héréditaires  et  personnels:  pas  do  syphilis 
®V6rée. 

Examen  éleclrique  (pratiqué  par  M.  Bourguignon)  : 

Membre  supérieur  droit.  —  Dégénérescence  partielle  avec  chronaxies  égales  à 

fois  la  normale  dans  tout  le  domaine  du  radial  et  du  musculo-cutané. 

Dégénérescence  moins  marquée  dans  le  domaine  du  médian  et  du  cubital  (chrona- 
^ies  =  2U  fois  la  normale). 

Membres  inférieurs  :  Dégénéresccnec  totale  dans  le  domaine  du  sciatique  poplité 
^’derne  gauche,  surtout  prononcée  pour  l’extenseur  commun  des  orteils  et  l’extenseur 
**'’opre  du  gros  orteil  qui  sont  inexcitables  avec  17  milliampères. 

Dégénérescence  partielle  dans  le  domaine  du  sciatique  poplité  externe  droit  et  du 
*iiatique  poplité  interne  des  2  côtés. 
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En  résumé,  il  s’agit  d’une  polynévrite  non  symétrique  à  localisations 
diffuses,  mais  très  prédominantes  sur  le  radial  et  le  musculo-cutané  du 
côté  droit,  sur  le  sciatique  poplité  externe  du  côté  gauche. 

Nous  pensons  que  ces  troubles  paralytiques  sont  en  rapport  avec  une 
intoxication  mercurielle. 

En  effet  ce  malade  exerce  depuis  1900  la  profession  de  teinturier;  depuis 
1920  il  est  spécialisé  dans  la  teinturerie  de  chapeaux  :  les  formes  de  feutre 
lui  sont  envoyées  brutes,  venant  du  «  secrétage  »  pour  lequel  on  emploie 
des  composés  mercuriels.  La  présence  de  mercure  dans  ces  u  formes  »  a 
été  constatée  et  même  des  dosages  ont  été  pratiqués.  Dans  le  Traité 
d’Hggiène  induslrielle.  Courtois  Suffit  et  Lévi-Sirugue  rapportent  que 
dans  une  «  cloche  »  de  feutre  pesant  73  gr.  on  a  trouvé  une  quantité  de 
mercure  de  0  gr.  2072,  dans  une  autre  du  poids  de  79  gr.  il  y  avait 
0  gr.  3392  de  mercure.  Le  travail  de  notre  malade  consiste  à  laver  ces 
cloches  brutes  dans  l’eau  chaude  puis  à  les  traiter  à  l’ébullition  par  des 
matières  colorantes  d’aniline  :  ces  manipulations  exigent  qu’il  trempe  con¬ 
tinuellement  les  mains  et  surtout  la  main  droite  dans  l’eau  de  rinçage.  De 
plus,  le  local  où  il  travaille  est  exigu  et  constamment  rempli  de  vapeurs 
provenant  de  l’ébullition  des  différents  bains. 

Ces  conditions  de  travail  nous  semblent  constituer  une  cause  possible 
d’intoxication  mercurielle  :  le  malade  ne  présente  pas  d’autres  signes 
d’hydrargyrisme  :  à  noter  cependant  la  chute  des  dents  avec  un  peu  de 
stomatite  et  de  sialorrhée  :  cette  chute  des  dents  s’est  produite  peu  après 
le  moment  où  le  malade  a  commencé  à  travailler  dans  la  teinturerie  de 
chapeaux.  Malgré  les  réserves  qui  s’imposent  en  présence  de  tels  troubleSi 
l’origine  toxique  mercurielle  des  paralysies  que  présente  notre  malade 
nous  semble  probable. 

Les  paralysies  mercurielles  sont  des  manifestations  rares  de  l’hydrar- 
gyrisme.  Letulle  en  a  fait  une  étude  très  détaillée  basée  sur  des  observa¬ 
tions  recueillies  chez  des  ouvriers  travaillant  au  secrétage  des  peauX- 
Letulle  donne  des  paralysies  mercurielles  les  caractères  généraux  sui¬ 
vants  :  paralysies  incomplètes,  parésies  plus  que  paralysies,  atteignant 
surtout  le  membre  supérieur  (prédominant  sur  les  extenseurs),  paralysie® 
llasques,  sans  abolition  des  réllexês,  s’accompagnant  souvent  de  trouble® 
sensitifs  objectifs,  ne  déterminant  que  peu  ou  pas  d’atrophie  muscu¬ 
laire,  peu  ou  pas  de  troubles  des  réactions  électriques,  évoluant  rapide¬ 
ment  vers  la  guérison . 

Le  cas  que  nous  rapportons  s’éloigne  considérablement  de  ce  type  clas¬ 
sique  des  paralysie?  mercurielles. 

Dans  le  Nouveau  Traité  de  Médecine,  Balthazard  décrit  ces  paralysie® 
comme  habituellement  symétricpies  :  à  ce  titre  le  cas  que  nous  présentons 
s’éloigne  encore  du  type  classique. 

Enfin  les  différents  auteurs  insistent  sur  la  coexistence  fréquente  d® 
troubles  pithiatiques  :  il  n’existe  chez  notre  malade  aucune  manife®*^' 
tion  de  cet  ordre. 

L'observation  nue  nous  rapportons  doit  être  discutée  à  un  autr® 
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point  de  vue:  le  point  de  vue  médico-légal.  Les  paralysies  mercurielles 
sont  comprises  dans  les  affections  relevant  de  la  loi  du  25  octobre  1919 
sur  les  maladies  professionnelles.  Un  tableau  annexé  à  cette  loi  énumère 
les  professions  qui  exposent  à  l’hydrargyrisme  :  la  teinture  des  chapeaux 
de  feutre  n’est  pas  comprise  d’une  façon  explicite  dans  cette  énumération, 
mais  les  paragraphes  6  et  7  prévoient  l’application  de  la  loi  aux  ouvriers 
employés  au  secrétage  des  peaux  par  le  nitrate  acide  de  mercure  et  au  tra¬ 
vail  des  fourrures  et  pelleteries  à  l’aide  de  sels  mercuriels  :  la  profes¬ 
sion  de  notre  malade  peut  être  rattachée,  par  extension,  à  ce  dernier  para¬ 
graphe  puisqu’il  a  été  démontré  que  les  «  cloches  »  de  feutre  contenaient 
Une  quantité  notable  de  mercure.  Il  semble  donc  parfaitement  légitime 
que  ce  malade  essaye  de  bénéficier  de  l’application  de  la  loi  sur  les  ma¬ 
ladies  professionnelles. 

Vl .  —  Traitement  par  la  radiothérapie  des  tumeurs  de  la  région 
inîundibulo-hypophysaire  (2"’*  communication),  par  G.  Roussy, 
S.  Lauoiiue,  g.  Liîvy  et  J.  Boll.ack. 

{paraîtra  dans  an  prochain  numéro) 

Vil  —  Contribution  à  l’étude  des  troubles  sensitivo-moteurs  d’aspect 
radiculaire,  et  des  troubles  dits  cérébelleux  par  lésion  corticale 
(A  propos  d’un  cas  -de  paralysie  cubitale  atypique,  avec  dysmétrie, 
et  léger  tremblement  intentionnel,  par  lésion  corticale  probable), 
par  M.  G.  Roussy  et  M"®  G.  Lévy. 

(Ce  travail  sera  publié  ultérieurement  comme  mémoire  original.) 

Il  s'agit  d'un  malade  de  71  ans,  chez  lequel  on  observe,  à  la  suite  d’un 
ictus,  les  symptômes  suivants:  une  paralysie  cubitale  gauche  atypique,  avec 
des  troubles  légers  de  la  sensibilité  superficielle,  et  des  troubles  .plus 
marqués  de  la  sensibilité  profonde  au  niveau  du  même  territoire.  Une  hy¬ 
pertonie  du  membre  supérieur  gauche,  avec  exaltation  des  réflexes  tendi-. 
lieux  de  ce  côté,  et  ébauche  d’extension  de  l’orteil  homolatérale. 

Enfin  des  phénomènes  d’ataxie,  et  d’asynergie  au  niveau  du  membre 
atteint,  qui  ne  peuvent  s’expliquer  complètement  ni  par  les  trou¬ 
illes  sensitifs,  ni  par  les  troubles  moteurs  qui  coexistent  chez  ce  ma¬ 
lade. 

Les  auteurs  concluent  à  l’existence  d’une  lésion  très  localisée,  vraisem- 
lilablement  un  foyer  d’artérite,  ayant  provoqué  un  ramollissement  cortical 
dans  la  zone  rolandique,  au  niveau  du  centre  brachial,  et  rendant  compte 
à  la  fois  de  la  topographie  pseudo-Tadiculaire  et  de  l’aspect  cérébelleux 
des  troubles  observés.  '  ' 

Us  insistent  sur  l’intérêt  de  ce  cas,  qui  réalise,  en  même  temps  qu’une 
paralysie  cubitale  atypique,  d’origine  corticale,  des  troubles  cérébelleux 
de  la  même  origine,  monobrachiaux,  ce  qui,  à  leur  connaissance,  n’a  pas 
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encore  été  signalé,  malgré  les  faits  antérieurs  déjà  recueillis  dans  les 
deux  ordres  de  symptômes.  Ils  insistent  aussi  sur  l’intérêt  spéculatif  de 
semblables  cas,  au  point  de  vue  des  problèmes  patbogéniques  soulevés  par 
les  troubles  pseudo-radiculaires  et  les  troubles  d’aspect  cérébelleux  que 
provoquent  certaines  lésions  corticales. 


VIII.  —  Addendum  à  la  communication  sur  un  cas  de  sclérose  laté¬ 
rale  amyotrophique  post-traumatique,  par  MM.  Monier-Vinard 

et  PUECH. 

Dans  la  dernière  séance  nous  avons  présenté  un  malade  qui  avait  été 
déjà  l’objet  de  deux  communications  où  l'interprétation  de  ses  troubles 
avait  été  profondément  différente.  A  la  suite  de  la  discussion  qui  suivit  notre 
présentation  nous  avons. dit  que  nous  apporterions  le  compte  rendu  d’un 
examen  électrique  complet  et  celui  de  l’examen  microscopique  de  l’un  des 
nerfs  ayant  une  apparence  d’hypertrophie  : 

1°  L’examen  électrique  a  été  pratiqué  par  M.  Delherm  le  20  avril  • 
dernier  : 

Membre  inférieur  droit  ;  groupe  du  crural.  L’excitation  faradique  et 
galvanique  du  nerf  fait  seulement  contraeter  le  couturier.  Ce  même  muscle 
se  contracte  au  faradicpie  et  au  galvanique  assez  normalement.  Le  quadri* 
ceps  ne  paraît  pas  excitable  aux  deux  modes  d'excitation. 

Croupe  sciatique  poplité  externe.  L’excitation  du  nerf  fait  contracter 
normalementlesmuscles  qu’il  innerve.  Les  muscles  du  groupe  excités  direc¬ 
tement  au  faradique  et  au  galvanique  se  contractent  d’une  façon  sensible- 
mentnormale. 

Groupe  des  adducteurs,  normal  au  faradique  et  au  galvanique.  Groupe 
du  sciatique  poplité  interne.  L’excitation  du  nerf  fait  contracter  tous  les 
muscles  aux  deux  modes.  Les  muscles  du  groupe  excités  directement  se 
contractent  aux  deux  courants  avec  une  légère  hypo-excitabilité. 

Membre  inférieur  gauche  :  zone  du  crural  —  les  nerfs  et  les  muscles 
sont  sensiblement  normaux. 

Groupe  du  sciatique  poplité  externe  :  l’excitation  faradique  et  galvaniqu® 
du  nerf  fait  contracter  les  extenseurs  et  les  péroniers,  mais  pas  le  jambier- 
L’excitation  directe  donne  une  contraction  sensiblement  normale  des 
muscles  précités,  mais  le  jambier  ne  répond  ni  au  faradique,  ni  au  galva¬ 
nique.  Groupe  sciaticpie  poplité  interne.  Bonne  contraction  du  nerf  et  de 
tous  les  muscles  qu’il  innerve. 

Muscles  postérieurs  de  la  cuisse  des  deux  côtés  :  contraction  normale- 

Membres  supérieurs.  —  Tous  les  muscles  du  cou,  de  l’épaule,  du  bras» 
de  l’avant-bras  et  de  la  main  se  contractent  d’une  manière  sensiblement 
normale  au  faradique  et  au  galvanique. 

Conclusion.  —  On  ne  trouve  nulle  part  de  réaction  de  dégénérescence 
complète  ou  Incomplète,  ni  de  réaction  myotonique,  ni  de  réaction  observée 
dans  la  maladie  de  Dejerine-Sottas. 
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Le  quadriceps  droit  et  le  jatnbier  antérieur  gauche  sont  complètement 
inexcitables  aux  courants. 

2"  Examen  biopsique  de  la  branche  auriculaire  du  plexus  cervical.  Pré¬ 
lèvement  à  la  novocaïne  de  trois  centimètres  du  nerf.  L’examen  a  été  pra¬ 
tiqué  par  notre  collègue  Jumentié  qui  a  constaté  ;  intégrité  du  nombre  et 
du  volume  des  cylindraxes,  intégrité  des  gaines  de  myéline,  absence 
d’inllammation  et  de  sclérose  interstitielle  dans  le  tronc  nerveux.  La  seule 
particularité  à  signaler  est  que  le  périnèvre  est  peut-être  un  peu  plus  dense 
qu’à  l’habitude.  M.  André-Thomas  qui  a  bien  voulu  examiner  les  prépara¬ 
tions  a  confirmé  entièrement  ces  constatations. 

En  conclusion  des  résultats  électriques  et  histologiques  relatés  dans 
cette  note  complémentaire,  nous  écartons  complètement  chez  ce  malade 
l’existence  d’une  névrite  hypertrophique  et  nous  rattachons  exclusivement 
les  troubles  moteurs  qu’il  présente  à  une  altération  simultanée  de  la  voie 
pyramidale  et  des  cornes  antérieures  réalisant  un  syndrome  de  sclérose 
latérale  amyotrophique,  qui,  parmi  de  nombreuses  particularités  la  différen¬ 
ciant  de  la  maladie  deCharcot,  a  en  particulier  celle  d’avoir  une  origine trau- 
niatique, 

M.  Souques.  —  Il  n’y  a  qu’à  s’incliner  devant  les  résultats  de  la  biopsie 
et  à  rejeter  le  diagnostic  de  névrite  hypertrophique.  Je  tiens  à  remercier 
M.  Monier-Vinard  d’avoir  apporté  cette  preuve. 

IX.  —  Douleurs  gastriques  intolérables.  Vomissements.  Cordo¬ 
tomie  bilatérale.  Disparition  des  douleurs,  par  MM.  Martel  et 

Cl.  Vincent  (1). 

Le  malade,  un  homme  d’une  trentaine  d'années,  a  subi  naguère  une 
gastro-entérostomie  pour  ulcère  du  pylore,  puis  une  gastrectomie  pour 
•■écidive  de  l’ulcère  et  ulcère  peptique  du  duodénum.  Malgré  ces  inter¬ 
ventions,  persistance  des  douleurs  et  des  vomissements ,  Il  n’existe  aucun 
signe  clinique  de  tabes. 

Cordotomie  bilatérale  dans  la  région  dorsale  supérieure,  sous  anesthé¬ 
sie  locale. 

Après  deux  mois,  le  sujet  ne  souffre  plus,  mais  il  continue  à  vomir,  et 
c’est  le  premier  point  qui  nous  paraît  digne  d’intérêt.  (Il  est  vrai  que  par 
suite  des  douleurs  le  sujet  est  devenu  morphinomane.) 

L’examen  de  la  sensibilité  du  corps  au-dessous  de  la  lésion  ne  montre 
^Ucun  trouble  des  perceptions  douloureuses,  aucun  trouble  des  percep- 
lions  thermiques.  C’est  sur  ce  second  point  que  nous  attirons  particulière- 
•Uent  l’attention. 

M.  SiCARD.  Je  suis  heureux  de  voir  MM.  Vincent  et  de  Martel  utili¬ 
ser  la  cordotomie  contre  les  algies  tenaces  et  rebelles  aux  traitements 
jusqu’ici  usités  d’ordre  médical  ou  chirurgical. 
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Nous  avons,  en  effet,  signalé  la  bénignité  de  l’acte  opératoire.  Sur  un 
total  de  plus  de  vingt  cordotomies  exécutées  par  mon  collègue  Robineau, 
il  n’y  a  jamais  eu  un  seul  décès  dû  à  l’opération.  Mais  il  est  évident  que 
comme  ces  cordotomies  pourla  plupart  d’entre  ellesontété  pratiquées  chez 
des  cancéreux,  la  mort  est  survenue  par  l’évolution  naturelle  de  la  néofor¬ 
mation.  Les  malades  se  sont  éteints  sans  douleurs,  alors  que  les  souf¬ 
frances  étaient  abominables  avant  l’opération. 

Dans  les  autres  cas  où  la  cordotomie  a  été  pratiquée  soit  pour  algie  gas¬ 
trique  paroxystique  du  type  tabétique,  soit  pour  kraurosis  vulvæ,  soit  pour 
algie  du  bassin  à  allure  anestopathi([ue,  la  guérison  s’est  maintenue  sans 
incidents  du  côté  des  membres  inférieurs,  sauf  dans  les  premières 
semaines  post-opératoires  où  l’on  notait  une  certaine  parésie  motrice, 
mais  avec  rééducation  progressive. 

Les  faits  intéressant.s  à  mettre  en  lumière  sont  la  possibilité,  nous  a- 
t-il  semblé,  d’agir  sur  les  sympathologies  pour  cette  intervention  et  égale¬ 
ment  de  contrôler,  grâce  à  l’examen  histologique,  la  profondeur,  l’étendue, 
la  topographie  de  l’incision  médullaire  comparativement  aux  signes  cli¬ 
niques  observés. 

X.  —  Aphasie  sensorielle  avec  agraphie,  produite  par  un  kyste 
hydatique,  par  C.-I.  Uruciiia. 

A  part  l’histoire  intéressante  de  ce  cas,  son  autopsie  présente  de  l’inté¬ 
rêt  par  la  contribution  qu’elle  apporte  à  la  discussion  des  centres  hypo¬ 
thétiques  de  l’agraphic. 

CortK^ii  I.  I).,  àffé  flr^  18  uns,  cnln'  dans  notre  clini(|ue  le  !)  janvier  ;  rien  (l’anormal 
dans  les  antéc(Mlents  Inirédilaires  et  personnels.  Malade  depuis  deux  mois  ;  les  pre¬ 
miers  symptômes  ont  kU‘.  la  céphah'e,  cpii  s’exaf'('!rait  surtout  pendant  la  nuit  ;  depuis 
le  20  dôcerrdn-e  l'.)2.ô,  vomissements  eéridjraux  ;  le  malade  a  r((niar(iu6  cpi’il  présentait 
do  la  dilliculté  à  l'évocation  des  mots  (pii  désifirnent  les  objets  usuels  ;  il  parle  un  peu 
bradylalicpie.  Il  se  sentait  en  môme  temps  Iriis  fatigué  et  présentait  des  phases  d’hy- 
persomnie  pendant  lescpielles  sa  mfire  l’évidllait  pour  lui  donner  à  rnanger  ;  d’autre» 
fois,  il  se  sentait  si  faible  (ju’il  laissait  échapper  les  objets  rju’il  tenait  dans  la  main, 
et  s’il  Commençait  à  travailler,  il  confondait  les  objets  et  se  tenaità  peine  sur  scs  pieds._ 
Chaipie  après-midi  'en  général,  il  sentait  de  lu  fièvre,  il  avait  les  pommettes  et  les  oreilla® 
rouges  et  était  (ddigé  de  se  découvrir.  La  sialhorréc  était  abondante.  .Amblyopie  et  dipl®' 
[lie  variables.  Ltat  présent  :  le  malade  se  présent,'  un  peu  obnubilé,  avec  la  figur® 
luMe  et  atone.  Le  c(uur  et  les  vaisseaux,  h;  poumon,  la  rate,  lu  foie  ne  présentent  rien 
d’anormal.  La  langue  est  saburrale  ;  on  observe  de  la  constipation,  de  l’inappétence  et 
dos  vomissements  sans  effort.  Température!  .30, .ô.  l’ouls  08  (|uand  il  est  couché,  et  D® 
(piand  il  est  levé.  L’urine  ne  conti(!nt  ni  albumine,  ni  sucre.  Le  liquieh,  céphalo-rachi¬ 
dien,  en  hypertension .(04  au  manomètre  de  Ciaud,!),  présente  des  réactions  normale!* 
(l’andy,  lymphocytose,  IL  W.  etréactions  colloïdales).  Anisocorie  pupillaire  ;  la  P**' 
pilh'  gauche  présente,  un  contour  irrégulier,  les  réactions  à  la  lumière  et  à  l’accommo¬ 
dation  sont  un  peu  lentes.  A  la  convergence,  c’est  toujours  l’œil  gauche  (pii  reste  eU 
arrière.  Nystaginus  provo(pié  (piand  le  malade  regarde  vers  le  côté  gauche.  Légère 
parésie  du  moteur  oculaire  commun  avec  diplopi,!  variable.  Les  réflexes  tendineux  de 
côté  droit  un  peu  plus  (ixprimés  (pie  ceux  du  côté  opposé.  Pour  les  réflexes  cutané® 
et  la  sensibilité,  rien  d’anormal.  Force  (lynamométri(^ue  :  46  à  droite,  38  é  gaudi®' 
Légère  bradykinésie.  Pendant  la  marche,  le  balancement  du  membre  supérieur  droi^ 
est  réduit.  .Marche  un  |,eu  titubante  et  tendance!  à  la  rétropulsion.  Légère  dysmétrl® 
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--»!»’)  Mcnil)ranc  du  hyslc.  —  u)  l  iuntale  jim:  —  1>)  Paiiélalc  asc.  —  lîr.  ('.entre  de  Hroca.  — 
PI.  c  PII  courbe. 


Fig.  2.  —  I*urlie  postérieure  de  la  coupe  qu’on  voit  sur  la  fijîure  précédente  ;  en  bas  le  Uyste  liydalique.  — 
I«)  Kndroit  séparé  |)ar  quelques  millimètres  de  substance,  fond  de  rextréniitc  du  kyste. 
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i!!,  iiiliadococynosii^  du  coin  droit.  Stas(^  papillairn  t)ilat6ral('.  La  radinpraphio  cl  l’encô- 
plialoH:i'apldn  no  dorinciiL  aucune,  indie-alion.  L(?  malade  prononce  correctement  tous 
les  mots,  on  ni^  constate  aucun  symptôiiu^  d’aphasie,  motrice.  Mais  (|uand  il  s’af,dt  do 
soute/iir  une  conversation,  il  s’arrête  souvent,  (‘t  fait  des  efforts  pour  se  rappeler  les 
mots  ;  quand  on  lui  po.se  différentes  questions,  il  répond  correctement  et  comprend  tout 
ccMpi’on  lui  demamlo,  mais  il  se  fatifjue  assez  vite.  Si  on  lui  donne  des  ordres  [)ar 
écrit,  ou  si  on  l’invite  à  lire  un  journal,  il  en  est  incapable  ;  il  ne  peut  reconnaître  que 
quehpies  hatres.  L’écriture  est  impossible,  soit  spontanément, soit  sous  la  dictée  ;  il 
m^  i)eut  copier  les  lettres.  Les  seules  lettres  qu’il  peut  écrire  sont  D  et  c,  qui  font  partie 
de  son  nom.  L’apraxie  est  absente.  .\près  la  jionction  sous-occipitale,  les  symptômes 
cérébelleux  ont  disparu. 

Mn  soupçonnant  une  tumeur  de  la  région  temporale  gaucho,  nous  avons  décidé  pour 
1(^  l.h  janvi(U’  une  carnpimétrie,  un  examen  de  la  formule  leucocytaire  et  une  ponction 
cérébrale.  Mais  dans  l’aprés-midi  le  malade  tombe,  dans  l(!  coma  et  succombe  en  trois 
heuiM'S  avec,  des  phénomènes  bulbaires  (et  surtout  un(^  paralysie  du  centre  respiratoire) 
ciiK]  jours  après  son  intetmement. 

\  l’autopsie  nous  trouvons  un  kyste  hydatique  du  volume  d’un  œuf  de  poule,  situé 
lions  l’hémisphère  gauche  ;  sa  membrane,  adhérait  un  peu  à  la  dure-mère.  Il  était  situé 
entre  le  pli  (îoiirbe  en  avant  et  les  circonvolutions  occipitales  en  arrière.  La  substance 
blanche  sous-jacente  avait  en  grande  partie  disparu  et  les  radiations  optiques  étaient 
réduites  à  une  jietite  lame  de  substance.  Le  kyste  approchait  l’aqueduc  de  Sylvius,  et 
le  noyau  du  moteur  oculaire  commun  gauche  présentait  heaucoup  de  cellules  en  légère 
ebromatolyse  ou  tuméliées.  Dans  le  [ili  courbe,  dans  la  circonvolution  supra-rnargi- 
nale,  de  même  que  dans  les  autres  circonvolutions  au  voisinage  du  kyste,  altérations 
inflammatoires  et  dégénératives  très  intenses.  .Sur  des  sections  frontales,  on  constate 
que,  le  kyste  ne  dépasse  pas  le  niveau  de  l’extrémité  postérieure  de  l’insula.  La  fron¬ 
tale  ascendante,  le  pied  de  la  seconde  frontale, ne  présentent  nulle  trace  d’inflammation 
ou  d’altération. 


En  résumé  :  un  jeune  homme  qui  se  présente  à  notre  consultation  avec 
une  céphalée  atroce,  à  ce  point  que  par  moments  il  se  trouvait  obli- 
j'é  do  soutenir  et  d’immobiliser  sa  tête  avec  les  mains  pour  éviter  les 
mouvements  qui  exagéraient  ses  douleurs  (il  présentait  aussi  une  légère 
rigidité  des  muscles  du  cou).  En  même  temps  que  la  céphalée,  le 
malade  accusait  de  la  diplopie,  de  l’hypersomnie,  et  prétendait  avoir 
eu  de  la  lièvre  et  delà  sialorrhée.  Ces  symptômes  plaidaientau  premier  abord 
pour  l’encépbalite  épidémique.  La  céphalée  cependant  était  trop  atroce,  et 
on  constatait  en  même  temps  des  vomissements,  de  la  stase  papil¬ 
laire  et  de  l’obnubilation  qui  plaidaient  pour  une  tumeur  cérébrale. 
En  ce  qui  concerne  la  localisation,  nous  avons  trouvé  deux  ordres  de 
symptômes  cérébelleux  du  côté  droit,  peu  exprimés,  et  qui  ont  disparu 
après  une  ponction  décompressivc.  Ces  symptômes  ne  peuvent  s’expli¬ 
quer  que  par  une  compression  contralatérale  du  cervelet,  produite  par 
le  volumineux  kyste,  situé  dans  la  région  temporo-occipitale  gauebe. 
Quoi([ue  relativement  rare,  c’est  un  fait  Lien  connu  que  les  tumeurs  occi¬ 
pitales  ])euvent  comprimer  le  cervelet  et  donner  lieu  à  des  symptômes  de 
la  part  de  cet  organe.  D’autre  part,  les  symptômes  d’apbasic  sensorielle 
de  même  ((ue  la  parésie  du  moteur  oculaire  commun  nous  faisaient  ^loca¬ 
liser  la  tumeur  dans  la  région  du  pli  courbe  gauche  avec  infiltration  vers 
les  ventricules.  Nous  n’avons  pas  eu  le  temps  de  faire  des  investigations 
sur  la  nature  de  cette  tumeur,  et  de  faire  appel  aux  chirurgiens  pour 
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intervenir,  car  le  malade  est  mort  après  cinq  jours  avec  des  S3'mptômes 
bulbaires.  L’autopsie  nous  confirma  la  localisation  et  apporta  en  même 
temps  une  modeste  contribution  dans  le  débat  relatif  au  siège  de  l’agraphie. 
Comme  nous  venons  de  voir,  l’agraphie  ne  pourrait  s’expliquer  dans 
notre  cas  que  par  une  lésion  située  dans  la  région  du  pli  courbe  et  du 
girus  supra-marginalis  ;  le  pied  de  la  seconde  frontale  gauche  était  com¬ 
plètement  normal.  Au  point  de  vue  clinique,  cette  agraphie  présentait  les 
caractères  de  l’agraphie  sensorielle  de  Pitres.  Sans  entrer  dans  la  discus¬ 
sion  du  mécanisme  de  l’agraphie,  sur  l’existence  de  centres  préformés 
pour  l’agraphie,  de  même  que  sur  l’existence  passible  de  deux  centres 
pour  l’agraphie,  nous  nous  limitons  à  affirmer  que  l’agraphie  peut  exister 
avec  une  intégrité  absolue  de  la  frontale  II.  Parmi  les  cas  identiques  au 
nôtre,  nous  avons  trouvé  ceux  de  Boetiger  et  de  Hermann  und  Potzl 
(individu  ambidextre  !)  ainsi  que  d’autres  cas  un  peu  moins  probants. 

XI.  —  Aortite  abdominale  avec  monoplégie  crurale  sensitive 
(corticale),  par  C.-I.  Urechia. 

La  rareté  des  symptômes  sensitifs  d'une  part,  et  la  coexistence  d’une 
aortite  abdominale  d’autre  part,  aortite  qui  doit  avoir  un  rôle  important 
dans  la  constitution  de  ce  symptôme,  m’a  incité  à  vous  exposer  les  détails 
cliniques  de  ce  cas. 

Esthcr  B..,  âgée  de  38  ans,  son  père,  est  mort  de  tuberculose  ;  parmi  scs  10  frères  ou 
sieurs,  cinq  sont  morts  entre  six  mois  ou  un  an  ;  deux  sont  morts  tuberculeux.  Dans  les 
antécédents  personnels  :  lièvre  typhoïde,  cinq  avortements  spontanés,  son  premier 
mari  a  été  syphilitique  et  a  succombé  à  l’ûge  de  34  ans  par  apoplexie.  En  1919,  opération 
pour  ulcère  pylorique.  Accuse  depuis  1921  des  troubles  dyspeptiques,  consistant  en 
constipation,  ballonnement,  émissions  fréquentes  de  gaz,  des  crises  rares  de  diarrhée. 
En  octobre  1925,  après  une  discussion  violente  qui  l’a  beaucoup  allligée,  la  malade  cons¬ 
tate  qu’on  voulant  descendre  du  lit,  son  membre  inférieur  droit  est  jiaralysô  et  qu’elle 
no  le  sent  pas  du  tout.  Sa  paralysie  était  flasque,  elle  sentait  des  paresthésies  et  son 
membre  était  engourdi.  Après  trois  jours,  la  motilité  revient  en  grande  phrtic  et  la 
malade  peut  marcher  avec  une  canne. 

Etat  présent.  A  l’examen  du  cœur  le  second  bruit  de  l’aorte  est  métallique, la  matité 
de  l’aorte  est  augmentée.  A  la  région  épigastrique  on  distinguo  les  pulsations  de  l’aorte 
abdominale.  A  la  palpation  on  sont  des  pulsations  fortes  et  dures.  La  palpation  un  peu 
forte  est  douloureuse.  Le  pouls  est  de  90.  La  tension  artérielle  des  radiales  est  de  27-12 
au  Paebon,  et  de  lG-8  au  Vaquez-Laubry.  Aux  membres  inférieurs  la  tension  au  Pa’clion 
est  do  35-27  (1).  Les  oscillations  sont  de  grande  amplitude .  Les  pupilles  sont  normales. 
Bien  d’anormal  dans  la  ponction  lombaire.  L’urine  ne  contient  ni  albumine  ou  sucre. 
Le  foie  dans  les  limites  normales.  Aucun  trouble  des  réflexes  ou  de  la  sensibilité  du  côté 
des  membres  supérieurs,  de  même  que  du  côté  du  membre  inférieur  gauche. 

l'endant  la  marche  légère  ataxie  du  membre  inférieur  droit,  et  la  malade  déclare 
qu’elle  sent  l’extrémité  distale  du  membre  comme  engourdie,  comme  quelque  cliose 
d’étranger,  et  qu’elle  ressent  quelqueslparesthésies  au  commencement  des  mouvements. 
Après  deux  semaines  do  traitement  hypotonsit  et  diathermique  l’ataxie  est  à  peu  près 
disparue,  et  la  malade  peut  marefier  sans  canne.  La  sensibilité  tactile,  thermique  et 
douloureuse  est  flirninuée  jusqu’au  niveau  de  l’ombilic.  Cette  hypoesthésio  est  plus 
accentuée  au  segment  distal,  surtout  au  pied.  On  ne  constate  aucune  différence  d’in¬ 
tensité  entre  le  territoire  des  différentes  racines.  La  sensibilité  vibratoire  est  conservée 
mais  la  malade  perQoit  mieux  les  vibrations  du  côté  gauche  (normal).  Avec  le  compas 
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(1(5  Weber  on  cdnstatc  (lo  <;ran<les  différences  entre  un  côté  et  l’autru.  Du  côté  anesthé- 
si(iue  la  malade  ne  peut  distinguer  les  deux  pointes,  meme  à  une  distance  de  12  ou 
13  cm.,  tandis  (|ue  du  côté  opposé  et  dans  le  môme  endroit  correspondant  elles  les  per- 
Cjoit  à  une  distance  de  G  cm.  Cette  discrimination  tactile  s’étend  5  cm.  au-dessus  de 
l’ombilic.  La  température  locale  est  égale  des  deux  côtés.  Le  sens  articulaire  est  aboli, 
la  malade  ne  peut  préciser  les  mouvements  passifs  que  nous  effectuons  avec  ses  doigts, 
lin  même  temps,  elle  ne  peut  préciser  le  plus  souvent  ({uel  est  le  doigt  avec  lequel  nous 
manœuvrons,  en  les  confondant.  La  [(osition  de  son  membre  ou  de  ses  segments  est 
précisé.  La  baresthésie  (contrôlée  avec  le  baresthésiomètre)  est  normale.  Les  différences 
de  poids  ne  sont  pas  appréciées,  elle  ne  peut  distinguer  un  kilo  do  deux  kilos,  attachés  à 
son  pied  [lar  une  courroie.  .Au  pied  du  côté  opposé  la  malade  distingue,  très  bien  ces  dif¬ 
férences.  Si  nous  laissons  la  malade  palper  avec  la  plante  du  pied  une  boîte  aux  allu¬ 
mettes,  une  pierre,  un  canif,  une  plume,  une  bouteille,  une  étofl’e,  nous  constatons 
qu’elle  peut  distinguer  les  reliefs  et  la  consistance,  mais  ne  peut  les  identifier,  ce  qui 
dénote  de  l’agnosie  tactile.  Le  courant  électrique  est  mieux  ressenti  du  côté  gauche. 
Les  réflexes  tendineu.x  sont  normaux  et  vifs.  Aucune  atrophie  musculaire,  pas  do  réac¬ 
tion  de  dégénérescence.  La  force  musculaire  est  conservée  ;  les  mouvements  sont  libres. 
L(‘s  muscles  et  les  articulations  ne  sont  pas  sensibles  à  la  pression  (par  comparaison 
avec  le  côté  opposé). 

Le  fond  de  l’œil  est  normal,  on  ne  constate  pas  do  rhémianopsi('^ 

Après  un  traitement  hypotensif  et  dos  séances  de  diathermie  abdominale  la  malade 
SC  sont  mieux  subjectivement  (en  ce  ([ui  concerne  la  sclérose)  et  la  pression  artérielle 
aux  membres  inféri(uirs  est  devenu(5  le  30,  25  (l>achon). 

En  résumé  :  ancienne  syphiliti(]ue,  avec  aortite  abdominale  et  une  ten¬ 
sion  extraordinaire  dans  les  vais.seaux  des  membres  inférieurs,  qui 
après  une  émotion  violente  fait  une  monojjlégie  crurale  sensitive  (corti¬ 
cale).  Cette  monoplégie  intéressait  aussi  le  tronc  jusqu’un  peu  au-dessus 
de  l’ombilic  (5,  b  centimètres).  Il  est  important  de  remarquer  à  ce  point 
de  vue  que  les  troubles  de  la  sensibilité  superficielle  étaient  limités  à 
l’ombilic,  tandis  que  ceux  de  la  sensibilité  profonde  empiétaient  de 
3  travées  de  doigts  au-dessus.  Après  une  impotence  de  trois  jours,  le 
malade  a  repris  progressivement  la  marche,  qui  présentait  une  très  lé¬ 
gère  ataxie.  Sans  aucun  symptôme  pyramidal  ou  atrophique,  le  syndrome 
était  caractérisé  par  l’hyperesthésie  tactile,  douloureuse  et  thermique,  avec 
conservation  delà  sensibilité  vibratoire  qui  était  cependant  moins  bien 
perçue  que  du  côté  opposé.  Les  troubles  de  la  discrimination  tactile 
(cercles  de  Weber)  étaient  très  prononcés.  L’appréciation  des  poids  et 
l’identification  secondaire  des  objets  étaient  aussi  altérés.  Le  sens  sté- 
réognosique  et  la  baresthésie  étaient  conservés. 

En  ce  qui  concerne  l’étiologie  et  le  mécanisme,  c’est  plus  que  probable 
que  la  monoplégie  soit  duc  à  l’hypertension  et  à  l’aortite  abdominale,  par 
voie  de  rupture  vasculaire,  d'embolie  ou  de  thrombose,  ou  bien  à  un 
petit  foyer  concomitant  de  ramollissement  artériosclércux,  et  situé  dans 
une  région  limitée  de  la  pariétale  ascendante  gauche.  La  négativité  de 
la  ponction  lombaire  élimine  la  syphilis  du  cerveau. 

XII.  —  Paralysie  sciatique  dissociée,  après  un  accouchement 
dystocique,  parC.-I.  Urechia. 

Le  cas  relaté  par  MM.  Crouzon,  Casteran  et  Christophe  à  la  séance  du 
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4  février  m’engage  à  communiquer  un  cas  à  peu  près  ideutique  que  je 
vieus  d’observer. 

La  malade,  Régine  M...,  nous  est  envoyée  i)ar  la  clinique  gynécologique  où  l’on  avait 
fait  une  application  de  forceps  pourétroitesse  de  bassin.  L’enfant  est  mort.  L’anesthésie 
a  été  faite  à  la  stovaïne-strychnine  au  niveau  de.  l’espace  D.  XII  OXII-L.  1.  Dans  la 
soirée  du  môme  jour,  parésie  du  membre  inférieur  gauche  et  paresthésies.  A  l’examen  de 
la  malade,  cinq  semaines  après  la  naissance,  on  constate  :  infiltration  des  poumons, 
du  côté  du  foie,  de  la  rate,  des  reins,  rien  d’anormal.  Les  pupilles  sont  normales. 
Dans  la  ponction  lombaire  rien  d’anormal.  Quand  la  malade  reste  assise,  avec  les 
jambes  pendantes  au  bord  du  lit,  on  remarque  que  le  pied  gauche  tombe  plus  bas.  Les 
muscles  de  la  jambe  gauche  sont  douloureux  à  la  pression,  à  la  rotation  en  dehors,  et 
ù  l’extension.  Pendant  la  marche,  steppage  assez  prononcé.  La  difficulté  do  marcher 
augmente  quand  la  malade  est  chaussée.  Hypotonicité  des  muscles  de  la  région  antéro- 
externo  de  la  jambe.  Les  mouvements  actifs  et  passifs  exécutés  avec  ces  groupes  de 
muscles,  nous  dénotent  une  parésie  évidente.  La  plante  du  pied  est  affaissée.  La  malade 
ne  peut  se  tenir  en  équilibre  sur  son  pied  gauche.  Les  réactions  électriques  nous  montrent 
une  réaction  de  dégénérescence  incomplète,  dans  les  muscles  innervés  par  le  sciatique 
poplité  externe.  Les  réflexesrotuliens  sontexagérés.  Les  réflexes  achilléens  sont  abolis. 
Pas  <le  troubles  de  sensibilité,  du  côté  droit.  Du  côté  gauche  nous  trouvons  des  troubles 
de  la  sensibilité  tactile,  vibratoire  et  douloureuse  (hypoesthésie  prononcée)  —  avec 
conservation  de  la  sensibilité  thermique,  —  qui  occupent  le  territoire  innervé  par  le 
sciatique  poplité  externe,  de  même  que  le  territoire  du  nerf  saphène  interne.  Après 
un  traitement  électrique  de  5  semaines,  la  malade  est  sortie  très  améliorée.  Trois  mois 
après,  nous  l’avons  trouvé  guérie. 

Il  s’est  donc  agi  dans  notre  cas  d’une  application  de  forceps  pour  étroi¬ 
tesse  de  bassin,  suivie  le  même  jour  d'une  paralysie  du  sciatique  poplité 
externe  gauche,  de  même  que  d’une  paralysie  du  saphène  interne  (rameau 
sensitif  du  crural).  L’abolition  du  réflexe  achilléen  droit  nous  fait  supposer 
qu’au  commencement  le  sciatique  du  côté  droit  doit  avoir  été  aussi  inté¬ 
ressé.  L’anesthésie  rachidienne  ne  pourrait  compter,  son  application  cor¬ 
respondant  au  niveau  du  3®  segment  sacré  de  la  moelle. 


XIII.  —  Le  réflexe  médio-pubien  de  MM.  Guillain  et  Alajouanine. 
Valeur  sémiologique  de  la  dissociation  homo-et  hétérosegmen- 
taire  des  réponses  abdominale  et  crurale  du  réflexe  médio- 
pubien  pour  localiser  la  limite  inférieure  d’une  compression 
médullaire,  par  René  Schrapf. 

MM.  Georges  Guillain  et  M.  Alajouanine  ont  décrit  en  1923  un  réflexe 
osseux  qu’ils  ont  nommé  «  réflexe  médio-pubien  ».  En  percutant  avec  le 
marteau  à  réflexe  la  région  de  la  symphyse  pubienne,  on  obtient  une 
double  réponse,  une  réponse  supérieure  ou  abdominale  qui  porte  sur 
les  muscles  de  la  sangle  abdominale,  sur  les  muscles  obliques  et  trans- 
Verses  et  surtout  sur  les  grands  droits  ;  une  réponse  inférieure  ou  cru¬ 
rale  qui  consiste  dans  une  contraction  des  muscles  adducteurs  de  la  cuisse 
(pectiné  et  adducteurs),  à  laquelle  se  joint  parfois  une  contraction  légère 
des  muscles  fléchisseurs  de  la  cuisse  sur  le  bassin. 

L’exagération  de  ce  réflexe  médio-pubien  se  traduit  selon  les  mêmes- 
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auteurs,  par  la  diffusion  de  la  réponse  dans  des  zones  muetteç  normale¬ 
ment  ;  on  note  ainsi  :  pour  la  réponse  supérieure  la  eontraction  du 
grand  dorsal  et  du  grand  pectoral  ;  pour  la  réponse  inférieure  une  flexion 
marquée  de  la  cuisse  sur  le  bassin.  Ils  attribuent  une  valeur  sémiolo¬ 
gique  éventuelle  de  localisation  à  l’abolition  du  réflexe  médio-publien,  sa 
réponse  supérieure  abdominale  correspondant  aux  segments  dorsaux  D6- 
D12. 

Quelques  semaines  plus  tard,  les  mêmes  auteurs  observaient  un  sujet 
représentant  une  paraplégie  flasque  des  membres  inférieurs  due  à  une 
poliomyélite  aigue.  Chez  ce  malade,  lapercussionmédio-pubiennenedon- 
nait  plus  lieu  à  la  réponse  des  adducteurs  de  la  cuisse,  alors  que  la 
réponse  abdominale  persistait  absolument  normale.  Cette  dissociation 
des  deux  réponses  haute  et  basse  du  réflexe  inédio-pubien  leur  per¬ 
mettait  de  localiser  d  une  façon  très  précise  le  siège  supérieur  des  lésions, 
au-dessous  des  segments  dorsaux  DU  et  D12,  au  niveau  des  deux  premiers 
segments  lombaires. 

Les  auteurs  ajoutèrent  :  «  Le  réflexe  médio-pubien  pourra  donner  des 
renseignements  précieux  au  point  de  vue  de  la  localisation  d’une  compres¬ 
sion  médullaire  au  niveau  de  la  moelle  dorsale  inférieure...  »  Nous  avons 
eu  dernièrement  l’occasion  d’apprécier  cette  valeur  locaîisatrice  de  la  dis¬ 
sociation  des  réponses  abdominale  et  crurale  du  réflexe  médio-pubien, 
dans  un  cas  de  compression  de  la  moelle  par  mal  de  Pott. 

Obserualion  (très  succincte,  20  septembre  1925).  liounkteb  Adda  Ould 
Henaïssa,  âgé  de  30  ans  environ,  indigène. 

Parai)légie  complète  et  totale  des  membres  inférieurs,  paralysie  de 
la  sangle  abdominale.  Réflexes  cutanés  abominaux  (sup.  moyens,  inf.), 
crémastériens,  plantaires  abolis  à  droite  et  à  gauche. 

Signe  de  Babinski  à  droite  et  à  gauche. 

Anesthésie  complète  superficielle  de  la  partie  inférieure  du  corps,  à 
partir  de  D5  à  gauche,  D8à  droite.  Persistance  de  la  sensibilité  superfi- 
cieüe  dans  la  zone  sacrée  périanale  gauche.  Conservation  de  la  sensibi¬ 
lité  profonde.  Dans  la  zone  anesthésiée  hypothermie,  abolition  des  réflexes 
pilomoteurs,  abolition  des  réflexes  vaso-moteurs  (des  dermographie  rouge 
et  dermographie  érythémateuse  irritative). 

Les  réflexes  rotuliens,  achilléens,  tibio-fémoraux  et  péronéo-fémoraux 
postérieurs  existent  à  droite  et  à  gauche,  ils  sont  monocinétiques.  L’exci¬ 
tation  cutanée  plantaire  et  le  pincement  de  la  peau,  jusqu’au  niveau  de 
l’aine,  donnent  le  «  triple  retrait  »  au  membre  inférieur  gauche  seul. 

La  percussion  de  la  symphyse  pubienne  ne  donne  aucune  réponse  abdo¬ 
minale,  mais  donne  la  contraction  des  adducteurs  de  la  cuisse  droite  et 
une  flexion  marquée  de  la  cuisse  gauche  sur  le  bassin  avec  légère  adduc¬ 
tion  . 

Colonne  vertébrale  :  grande  gibbosité  à  angle  aigu,  intéressant  au 
moins  trois  vertèbres,  sommet  de  l’angle  à  la  vertèbre  1)8. 

Il  s’agit  ainsi  d’un  malade  avec  un  syndrome  de  section  médullaire 
physiologique  incomplète  par  compression  de  la  moelle  dorsale  par  mal  de 
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Pott.  Les  limites  supérieures  delà  zone  de  l’anesthésie  superficielle  com¬ 
plète,  avec  hypothermie,  abolition  des  réflexes  pilomoteurs  et  vaso-mo¬ 
teurs,  abolition  de  tous  les  réflexes  cutanés  abdominaux  nous  indiquent  le 
niveau  supérieur  de  la  lésion  médullaire  (D7  à  gauche,  D<S  à  droite).  La 
gibbosité  nous  localise  cette  compression  aux  vertèbres  dorsales 
moyennes,  intéressant  au  moins  3  vertèbres  avec  le  sommet  de  son 
angle  aigu  à  la  vertèbre  D8. 

La  dissociation  des  réponses  du  réflexe  médio-pubien  devait  nous  ren¬ 
seigner  sur  la  limite  inférieure  de  la  lésion  médullaire.  La  percussion  de 
la  symphyse  pubienne  ne  donna  aucune  réponse  abdominale.  Mais  elle 
déclancha  la  réponse  des  adducteurs  de  la  cuisse  droite  et  une  flexion 
marquée  de  la  cuisse  gauche  sur  le  bassin  avec  légère  adduction.  L’aboli¬ 
tion  de  la  réponse  abdominale  nous  confirme  la  localisation  delà  lésion 
dans  les  segments  médullaires  dorsaux  inférieurs.  La  persistance  delà 
réponse  crurale  de  la  cuisse  droite  et  de  celle  du  côté  gauche  avec  son 
exagération  marquée  nous  a  permisde  localiser  d’une  façon  très  précise 
le  niveau  inférieur  des  lésions,  au-dessus  des  segments  lombaires  supé¬ 
rieurs,  à  D12.  Aucun  autre  signe  n’a  pu  nous  indiquer  cette  limite  infé¬ 
rieure.  Les  réflexes  cutanés  étaient  tous  abolis  à  droite  et  à  gauche.  Les 
réflexes  rotuliens  et  les  autres  sous-jacents  existaient,  mais  entre  la  limite 
supérieure  de  la  lésion  médullaire  et  les  centres  de  ces  réflexes,  il  exis¬ 
tait  plusieurs  segments  médullaires  muets. 

La  valeur  localisatrice  du  réflexe  médio-pubien  est  donc  triple,  suivant 
que  le  réflexe  est  totalement  aboli  ou  que  ses  réponses  sont  dissociées. 
L’abolition  totale  du  réflexe  médio-pubien  indique  une  lésion  médullaire 
intéressant  les  segments  dorsaux  inférieurs  et  lombaires  supérieurs.  Si  la 
réponse  abdominale  existe  et  la  réponse  crurale  est  abolie,  il  s’agit  d'une 
lésion  médullaire  lombaire  supérieure.  Par  contre,  si  la  réponse  abdomi¬ 
nale  est  abolie  et  la  réponse  crurale  conservée,  la  lésion  ne  concerne  que 
la  moelle  dorsale  inférieure. 

Mais  il  n’y  a  pas  seulement  une  dissocialion  hélérosegmenlaire  des  répon¬ 
ses  haute  et  basse  du  réflexe  médio-pubien,  il  faut  aussi  envisager  la  disso¬ 
ciation  homosegmenlaire  des  réponses  au  même  niveau,  d  un  côté  à  l’autre, 
comme  notre  cas  nous  le  montre.  La  percussion  de  la  symphyse  pubienne 
donnait  à  droite  une  simple  réponse  des  muscles  adducteurs  de  la  cuisse  ; 
à  gauche,  par  contre,  une  flexion  marquée  de  la  cuisse  sur  le  bassin  avec 
légère  adduction.  Tandis  que  les  réflexes  tendineux  sous-jacents  étaient 
égaux  des  deux  côtés,  les  réponses  crurales  du  médio-pubien  étaient  iné¬ 
gales  entre  elles  :  à  droite  réaction  simple  des  adducteurs,  à  gauche  adduc¬ 
tion  et  surtout  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  signalée  par  MM.  Guillain 
et  Alajouanine  comme  exagération  du  réflexe  médio-pubien.  Nous  devons 
donc  interpréter  dans  notre  cas  cette  dissociation  hétéro-latérale  des 
réponses  crurales  du  réflexe  médio-pubien  par  une  influence  irritative  que 
la  lésion  sous-jacente  de  la  moelle  dorsale  inférieure  ou  sa  cause  exerce  sur 
l’hémisegment  médullaire  lombaire  supérieur  correspondant.  Il  serait  très 
intéressant  d’observer,  le  cas  échéant,  l’abolition  unilatérale  d’une  des 
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réponses  crurales  du  réllexc  iiicdio-pubien,  ce  qui  periiiellrait  délocaliser 
une  lésion  destructive  dans  la  moitié  correspondante  des  segments  lom¬ 
baires  supérieurs.  MM.  Guillain  et  Alajouanine  ont  de  leur  côté  déjà 
signalé  la  dissociation  de  la  réponse  supérieure  abdominale  du  réflexe 
médio-piibien  entre  les  deux  côtés  du  corps  dans  les  cas  d’hémiplégie  ou 
d’hémiparésie.  Nous  avons  eu  souvent  l’occasion  de  faire  les  mêmes 
observations. 

La  recherche  systématicpie  du  réflexe  médio-pubien  pourra  donc  nous 
fournir  par  l'abolition  ou  l’exagération  des  réponses  abdominales  et  cru¬ 
rales  du  réflexe  médio  pubien  ou  leur  dissociation  hétéro  et  bomosegmen- 
taire  des  renseignements  très  utiles  sur  le  siège  et  la  nature  d’une  lésion 
médullaire  dorso-lombaire. 

La  réponse  crurale  du  réflexe  médio-pubien  porte  sur  les  muscles  pec- 
tiné  et  adducteurs  de  la  cuisse.  Nous  obtenons  la  même  réponse  réflexe  à 
la  percussion  du  condyle  interne  du  tibia,  le  réflexe  des  adducteurs  clas¬ 
sique.  Le  stimulus  nerveux  qui  chemine  dans  la  même  branche  descendante 
et  déclanche  la  contraction  des  adducteurs  peut  donc  emprunter  deux  voies 
ascendantes  distinctes  et  partir  de  deux  liens  d’excitation  dill’érents  et  dis¬ 
tants.  La  réponse  crurale  du  réflexe  médio-pubien  n’est  autre  chose  qu’un 
réllexedes  adducteurs  à  branche  ascendante  haute,  tandis  que  le  réflexe  des 
adducteurs  classique  a  une  branche  ascendante  basse.  Encore  là,  on  peut 
espérer  de  pouvoir  tirer  de  l’abolition  ou  des  variations  dans  la  dissocia¬ 
tion  des  réponses  crurales  du  médio-pubien  et  du  réflexe  des  adducteurs 
proprement  dit  de  forts  utiles  renseignements  au  point  de  vue  de  la  locali¬ 
sation  d’une  lésion  médullaire  lombaire. 
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XIV.  Sur  la  question  du  phénomène  de  Gordon,  par  le  D'  A.  EliN- 
SON,  de  Leningrad. 

Dans  la  Revue  neurologique  (1925,  n“  5)  sont  publiés  l’article 
S.  Goldflam  sur  le  réflexe  paradoxal  de  GordOn  et  l’objection  de  Gordoà 
sur  cet  article.  Gordon  conteste  l’opinion  de  Goldflam,  qui  suppose  que 
dans  le  réflexe  en  question  nous  avons  une  forte  réaction  de  l’organisfn® 
exclusivemçnt  sur  la  douleur  ;  qu’on  peut  provoquer  ce  même  réflexe  che« 
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des  gens  bien  portants  ;  qu’il  n’est  pas  constant  chez  le  même  malade  (on 
l’obtient  souvent  tantôt  à  l’extrémité  saine  ;  tantôt  à  l’extrémité  malade 
ou  bien  il  n’apparaît  point),  qu’on  ne  peut  nullement  lui  attribuer  la  valeur 
d’un  symptôme  diagnostique  précoce  ;  seulement  dans  les  maladies  des 
membranes  méningées  et  dans  des  formes  qui  leur  sont  proches  (lorsque 
dans  le  tableau  clinique  apparaît  avant  tout  l’hyperesthésie  cutanée  doulou¬ 
reuse  des  extrémités  inférieures  et  de  tout  le  corps),  le  symptôme  de  Gor¬ 
don,  comme  une  réaction  sur  la  douleur,  peut,  suivant  l’opinion  de 
Goldflam,  paraître  avant  d’autres  symptômes  pathologiques,  et  alors  on 
n’a  pas  besoin  de  le  faire  venir  par  une  pression  forte  et  prolon¬ 
gée  sur  le  tiers  inférieur  du  muscle  du  mollet,  parce  qu’alors  il  est 
provoqué  même  par  une  légère  pression  du  tiers  supérieur  de  ce  même 
muscle,  en  palpant  la  cuisse,  la  peau  du  ventre,  delà  nuque,  etc. 

Ainsi  Goldflam  atténue  considérablement  la  valeur  cliniquedu  symptôme 
de  Gordon. 

A  ces  deux  auteurs,  à  ce  qu’il  paraît,  est  resté  inconnu  mon  ouvrage, 
publié  en  1924  {Médecine  clinique  n“  3,  en  russe).  Ce  travail  a  été  fait 
sur  la  proposition  du  professeur  S. -A.  Broustein  à  l’Institut  physio-théra- 
peutique  de  Leningrad,  usant  d’un  matériel  clinique  assez  riche.  Les  2 
résultats  obtenus  par  moi  présentent  cependant  un  intérêt.  J’ai  examiné 
351  sujets  dont  236  étaient  bien  portants  (165  adultes  et  71  enfants). 
115maladessontpartagésdela  manière  suivante  : 

Hémiplégie,  63.  Myelitis,  8.  Lues  cérébro-spinalis,  5.  Sclérose  en  pla¬ 
que.  3.  Syringomyélie,  3.  Fipilepsie,  3.  Epilepsie  Jackson,  4.  Tabes  dor¬ 
sal,  9.  Hydrocéphalie,  1.  Morbus  Littlei,  1.  Sclérose  lat.  amyot.,  1.  Polio- 
myelitis  anter.,  1 . 

Dans  cette  table  n’entre  pas  un  groupe  de  13  malades  présentant  à  mon 
avis  un  intérêt  particulier  Ces  malades  passaient  sous  divers  diagnostics 
comme  Monoarthritis,  Coxitis  tbc.  utriusque,  Hemicrania,  Atberiosclerosis 
comnuinis,  Osteomyelitis.  Inanitio,  etc. 

Outre  les  malades  fixés  par  les  diagnoses  citées  il  n’y  avait  aucune  indi¬ 
cation  sur  une  maladie  quelconque  du  système  nerveux  central  et  le  symp¬ 
tôme  de  Gordon  apparaissait  chez  eux  comme  l’unique  indicateur  de  la  lé¬ 
sion  de  ce  système.  Un  interrogatoire  plus  détaillé  a  découvert  dans  le  passé 
de  plusieurs  de  ces  malades  quelque  maladie  du  système  nerveux  central. 

Chez  les  gens  bien  portants,  le  signe  de  Gordon  ne  se  rencontre  jamais. 
Chez  les  enfants  il  s’offre,  beaucoup  plus  rarement,  que  le  réflexe  de 
Babinski  (parmi  71  enfants  le  réflexe  de  Gordon  n’a  été  provoqué  que  chez 
5  et  le  réflexe  de  Babinski  chez  26).  Chez  la  plupart  des  sujets  bien  portants 
ou  malades,  la  provocation  du  réflexe  de  Gordon  n’a  pas  été  suivie  selon 
l’observation  par  des  marques  ou  de  l’expression  de  la  douleur.  Dans  les 
cas  très  prononcés  d’affection  des  voies  pyramidales,  le  réflexe  de  Gordon 
se  rencontre  moins  souvent  que  celui  de  Babinski  et  il  va  d’ordinaire 
presque  parallèlement  avec  rOppenheim.  En  présence  du  réflexe  de  Gor¬ 
don,  les  réflexes  des  tendons  sont  ordinairement  élevés.  Plusieurs  malades 
chez  qui  le  réflexe  de  Gordon  avait  lieu,  malgré  l’absence  d’autres  indices 
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d’affection  du  système  nerveux  central,  à  la  suite  d'un  examen  prolongé  ou 
un  recueillement  d’anamnèses  détaillées,  ont  fourni  des  preuves  incontes¬ 
tables  de  ce  que  le  réflexe  de  Gordon  apparaît  comme  un  signe  précoce  ou 
restant  dans  les  cas  d’affection  des  voies  pyramidales. 

Le  cas  suivant,  observé  par  moi,  présente  un  intérêt  particulier. 

Le  malade  était  un  médecin  âgé  de  26  ans.  Deux  ans  auparavant,  il  fut 
contusionné,  après  quoi  survint  la  surdité  totale  de  deux  oreilles  et  un 
dérangement  de  la  coordination  des  mouvements.  Avec  ces  phénomènes  le 
malade  se  présenta  dans  la  clinique.  Les  otologistes  ont  constaté  un  déran¬ 
gement  compliqué  des  deux  appareils  vestibulaires.  Le  malade  resta  dans 
la  clinique  pendant  plusieurs  mois  et  se  trouva  dans  un  état  satisfaisant. 
Janvier  passé,  il  sentit  une  âpre  douleur  dans  la  moitié  gauche  de  la  tête, 
surtout  dans  la  partie  gauche  du  proc.  mastoïdeus.  La  pression  sur  cette 
partie  lui  était  extrêmement  douloureuse.  Le  malade  tomba  dans  un  état 
inconscient  ;  le  jour  suivantse  manifesta  une  hémiparésiedela  partiedroite 
avec  hémianesthésie,  la  température  montait  jusqu’à  37°,  8  Les  réflexes 
des  tendons  du  côté  droit  étaient  un  peu  plus  élevés  que  du  côté 
gauche. 

Quant  aux  réflexes  pathologiques,  un  seul,  celui  de  Gordon  très  distinct, 
apparaissait  dans  la  jambe  affectée  où  il  y  avait  des  phénomènes  d’hémia¬ 
nesthésie,  la  provocation  du  réflexe  de  Gordon  ne  produisait  pas  de 
sensations  pénibles.  Les  pupilles  étaient  égales.  Le  réflexe  lumineux  et 
le  réflexe  d’accommodation  étaient  vifs.  Pas  de  nystagme.Le  fond  des  yeux 
normal.  Une  forte  aggravation  du  dérangement  de  l’équilibre. On  a  suppo¬ 
sé  une  affection  du  cervelet.  Dans  deux  ou  trois  jours,  lorsque  le  malade 
reprit  connaissance,  les  phénomènes  d’hémiparésie  commencèrent  à  dis¬ 
paraître  peu  à  peu.  Le  symptôme  de  Gordon  était  constant  et  disparut  seu¬ 
lement  au  neuvième  jour,  lorsque  l’état  du  malade  devint  tout  à  fait 
satisfaisant. 

Vu  que  le  réflexe  de  Gordon  est  presque  toujours  constaté  avant  l’appa¬ 
rition  du  symptôme  de  Babinski  et  d’Oppenheim  ou  après  leur  dispari¬ 
tion  en  restant  parfois  durant  leur  présence,  nous  le  croyons  être  le  symp¬ 
tôme  le  plus  précoce  ou  le  signe  restant  de  l'affection  des  'voies  pyrami¬ 
dales,  et  de  ce  côté  son  importance  clinique  est  hors  de  doute. 

Conclusion  :  Le  signe  de  Gordon  représente  une  grande  valeur  clinique, 
comme  un  signe  précoce  des  lésions  de  voies  pyramidales  dans  diffé¬ 
rentes  maladies  du  système  nerveux  central.  On  ne  parvient  pas  à  le 
provoquer  chez  des  gens  bien  portants.  Sa  provocation  peut  ne  pas  être 
accompagnée  des  sensations  douloureuses. 

XV.  —  Parkinsonisme  fruste  et  perte  des  mouvements  automa¬ 
tiques  associés,  sans  rigidité  apparente.  De  la  rigidité  latente  et 
des  moyens  de  la  rendre  évidente,  par  MM.  J.  Froment  et  H.  GaB' 
DÈRE  (de  Lyon). 

La  suppression  du  balancement  du  bras  pendant  la  marche,  dit  péri® 
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des  mouvements  automatiques,  paraît  être  un  des  symptômes  les  plus  pré¬ 
coces  du  syndrome  parkinsonien.  A.  Souques,  Zinguerie  l’ont  observée 
à  une  phase  où  la  rigidité  semblait  faire  défaut.  On  devait  par  suite  se 
demander  s’il  ne  s’agissait  pas  d’un  phénomène  indépendant  ayant  une 
réelle  autonomie. 

Ce  problème  a  été  très  nettement  posé  par  A.  Souques  dans  le  rapport 
où  il  a  si  bien  fixé,  à  la  Réunion  neurologique  internationale  de  1921, 
l’état  de  nos  connaissances  sur  les  syndromes  parkinsoniens.  Et  ceci  dans 
les  termes  suivants  ; 

«  Quel  est  le  mécanisme  intime  de  cette  perte  des  mouvements  automa¬ 
tiques  ?  La  première  idée  qui  vient  à  l’esprit,  c’est  qu’elle  dépend  de  la 
rigidité  musculaire.  De  fait,  quand  la  rigidité  est  marquée,  il  est  bien  difficile 
de  ne  pas  voir  en  elle  le  facteur  de  l’abolition  des  mouvements  associés 
et  automatiques  ;  il  semble  même  que  cette  abolition  soit  proportionnelle 
au  degré  de  l’hypertonie.  Cependant,  j'ai  pu  constater,  notamment  au 
début  de  la  paralysie  agitante,  une  diminution  des  mouvements  automa¬ 
tiques  alors  que  l’hypertonie  semblait  faire  défaut.  Pareille  constatation 
a  été  faite  par  Zingerle.  Un  degré  inappréciable  d’hypertonie  suffirait-il 
pour  déterminer  ce  trouble  de  l’automatisme  ?  » 

Nous  nous  sommes  attachés  à  élucider  ce  problème,  mettant  à  profit 
les  constatations  où  nous  avaient  déjà  conduits  nos  recherches  sur  la 
dysbasia  lordotica  et  les  états  parkinsoniens  considérés  comme  expres¬ 
sion  de  troubles  de  la  fonction  de  stabilisation,  fonction  primordiale, 
croyons-nous,  du  système  strié. 


^  La  rigidité  parkinsonienne  (mises  à  part  peut-être  les  phases  ultimes  de 
l’affection)  varie  en  fonction  de  l’attitude.  Le  repos  confortable  dans  un 
fauteuil  colonial  la  fait  évanouir.  Telles  autres  attitudes,  que  nous  avons 
déjà  mentionnées  (1),  d’autres  dont  nous  parlerons  plus  loin,  la  renfor¬ 
cent. 

Le  neurologiste  qui,  multipliant  les  épreuves,  cherche  à  déterminer  si 
le  sujet  atteint  de  parkinsonisme  fruste,  qu’il  examine,  est  ou  n'est  pas 
rigide,  connaît  à  nouveau  les  perplexités  d’Hamlet  «  to  be  or  not  to  be  ?». 
Au  cours  du  même  examen  le  malade  a  été  rigide,  il  ne  l’est  plus,  il  le  rede¬ 
vient,  puis  se  dépouille  complètement  de  sa  rigidité.  Tout  dépend  de 
l’altitude  prise,  de  l’acte  ou  du  geste  exécuté,  de  la  rapidité  ou  de  la  len- 
teiir  de  ceux-ci,  de  la  phase  même  desdits  mouvements. 

En  présence  de  telles  variations  on  en  arrive  à  se  demander  si  les 
expressions  de  maladie  de  Parkinson  avec  rigidité  ou  de  maladie  de  Parkin¬ 
son  sans  rigidité  étaient  bien  justifiées  dans  les  cas  qui  ont  été  ainsi  cata- 
'ogués. 


,acies  qui  les  renforcent.  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Liion.  23  février  1926  pf 
Lyon  Médicat,  16  mai  1926,  p.  587-591.  e  .er  et 
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A-t-on  recherché  la  rigidité  parkinsonienne  dans  les  attitudes,  où,  si 
minime  et  si  discrète  qu’elle  soit,  elle  est  de  rigueur  et  pourrait-on  dire 
inéluctable  ?  Mais  étant  donné  la  méconnaissance  des  variations  de  la  rigi¬ 
dité  selon  l’attitude  (variations  sur  lesquelles  nous  avons  récemment  attiré 
l’attention)  (1),  étant  donné  l’ignorance  des  lois  qui  président  à  ces  varia¬ 
tions  (lois  que  nous  nous  efforçons  patiemment  de  dégager),  comment 
aurait-on  pu  soupçonner  l’importance  dévolue  à  l’attitude  et  à  l’acte  consi¬ 
dérés  dans  le  dépistage  des  rigidités  par  kinsoniennes  légères  ?  Il  eût  fallu 
en  avoir  l’intuition.  Mais  ceci  paraît  d’autant  plus  impossible  que  les 
attitudes  les  plus  significatives  ne  sont  pas  de  celles  qui  s’imposent  en 
cours  d’examen  neurologique. 

Lorsque  dans  les  attitudes  prises  par  le  parkinsonien,  qu’on  examine  en 
station  assise  ou  en  station  debout,  on  a  constaté  une  rigidité  indiscutable, 
il  n’est  évidemment  pas  indispensable  de  multiplier  à  l’infini  les  épreuves 
en  changeant  les  attitudes  d’examen.  Et  cependant  la  constatation  des 
variations  que  ces  examens  ne  tardent  pas  à  mettre  en  évidence  ne  sont 
pas  sans  intérêt.  En  effet  elles  obéissent  à  des  lois  précises  que  le  malade 
ne  connaît  pas.  Elles  sont  d’ailleurs  trop  subtiles  pour  que,  les  connais¬ 
sant,  il  puisse  en  donner  le  change.  Elles  donnent  à  la  rigidité  parkinso¬ 
nienne  sa  physionomie  propre,  lui  impriment  un  cachet  vraiment  objectif» 
c’est-à-dire,  suivant  la  définition  même  de  Babinski,  inimitable. 

Mais  la  notion  de  ces  variations  a  bien  plus  d’importance  encore  s’il 
s’agit  d’un  parkinsonien  fruste  chez  lequel  les  examens  pratiqués  dans 
les  attitudes  habituelles,  si  attentifs  et  si  répétés  fussent-ils,  n’ont  pas 
décelé  de  rigidité  appréciable.  On  ne  saurait,  à  la  suite  desdits  examens» 
nier  l’existence  de  toute  rigidité  du  type  parkinsonien.  On  ne  peut  qu’affir¬ 
mer  son  absence  dans  les  attitudes  considérées. 

Cette  rigidité  apparaîl-elle  dans  la  marche  ou  lorsque  l’autre  bras,  fai* 
le  moulinet,  c’est-à-dire  dans  les  actes  mêmes  où  l’on  constate  une  pef' 
turbation  des  mouvements  associés  du  bras  ?  Telle  est  en  l’espèce  la  seul® 
question  qui  importe.  A  défaut  de  ces  actes  ne  peut  on  du  moins  interro¬ 
ger  des  modalités  statiques  rappelant  celles  que  lesdits  actes  impliquent? 


Le  test  de  rigidité  auquel  nous  avons  eu  recours  dans  toutes  noS 


(I)  .1.  Fhomiînt  l't  II.  Gahdi':iih.  noue  dontéo  et  résislanco  (les  antMf;'*nistos  dimÇ 
nucnt  et  aufçmcnlcmt  s\n  vanl  les  attitudes  du  parkinsonien.  SnciéU  mMicalc  des  Hàp‘' 
liiiix  (le  Li/on,  U)  lUM-.vmbrr  l'.rZï). 

—  J.  l'’noMiîNT.  II.  Gaudkhe  et  M"®  Vincunt-Loison.  Résistance  di(S  antagoniste 
et  roue  dentée  parkitisonienne.  litudo  myograpIiit|ue  de  leurs  variations  en  fonctio'* 
de  l’attitude  slali(pie.  Soriidéde  IHoUxjie  {réunidn  de  Li/on),  21  décembre  1925. 

—  •  .1.  Kkomf.nt.  II.  GAiii)énK  et  Paul  Veil.  Résistance  des  antagonistes  et 

dentée  parkinsonienne.  Rliide  électro-myographique  de  leurs  variations  en  fonctio 
de  l’altitude  statique.  Sur.iélé  de  Iliolofiie  (réiininn  de  Li/on),  21  décembre  1925.  ,  » 

J.  l•'noMENT  et  II.  GAiinÈnE.  La  rigidité  parkinsonienne  et  la  roue  dentée  B  ?  ' 
facent  au  repos.  I.i'iir  caractère  dyslasiiiue.  SnciéU  de.  NeurnUxiie  de  Vavis,  7  janVl 
liT-i'’..  '  «i- 

—  .1.  Froment  et  IL  Gardkre.  De  la  kinésie  paradoxale  parkinsonienne  des 
doxos  striés  et  des  fierlurbations  de  la  fonction  de  stabilisation.  Société  de  Neuroloÿ 
de  Paris,  1  janvier  1926. 
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recherches  est  le  lest  du  poignet.  Si  nous  l'avons  choisi  c’est  en  raison  de 
son  extrême  sensibilité  et  aussi  parce  que  cette  recherche  pouvait  être 
faite  aussi  longtemps  qu’il  était  nécessaire  et  ceci  sans  entraîner  la  plus 
minime  perturbation  statique.  Elle  permettait  encore  la  recherche  de  la 
rigidité  pendant  l’exécution  de  certains  mouvements,  et  ceci  sans  en  gêner 


aucune  manière  l’exécution.  Par  des  mouvements  passifs  et  alternatifs 
flexion  et  d’extension  du  poignet,  provoqués  avec  douceur  et  rythmés 
*Ur  des  modes  variés,  on  cherche  à  apprécier,  en  diverses  attitudes,  le  degré 
souplesse  ou  de  rigidité  dudit  poignet. 

Après  avoir  multiplié  nos  recherches  nous  nous  en  sommes  tenus  aux 
attitudes  suivantes  : 

Station  à  cloche-pied  comparée,  sur  Fan  puis  sur  l'autre  pied.  C’est 
lorsque  la  jambe  portante  répond  au  côté  hémiparkinsonisé  que  le  poi- 
Snet  correspondant  se  rigidifie.  Il  ne  le  fait  d’ailleurs  souvent  qu’après 
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quelques  instants,  lorsque  la  fatigue  (fort  rapide  en  pareil  cas)  apparaît, 
lorsque  le  malade  commence  à  osciller.  Le  même  poignet,  par  contre, 
s’assouplit  et  reste  souple  lorsque  la  station  se  fait  sur  l’autre  pied.  Quant 
au  poignet  sain  il  se  désintéresse  complètement  du  côté  portant. 

2”  Station  penchée  avec  allongement  du  bras  pour  préhension  d’un  objet 
un  peu  éloigné.  Lorsque  le  sujet  observé  est  suffisamment  éloigné  de  la 
table  ou  de  la  cheminée  sur  laquelle  a  été  placé  un  verre  plein  d’eau,  lors¬ 
qu’il  se  penche  pour  le  saisir  sans  avancer  l’une  des  jambes,  et  surtout, 
lorsque  le  mouvement  pour  prendre  le  verre  et  le  reposer  est  exécuté  avec 
précaution  et  lenteur,  le  poignet  correspondant  .au  côté  hémiparkinsonisé 
(l’autre  main  faisant  le  geste  de  préhension)  se  rigidifie  en  cours  d’acte  de 
manière  intense  et  durable. 

Le  poignet  opposé,  de  même  que  ceux  des  normaux,  ne  décèle  pas  de  rigi¬ 
dité  notable.  Tout  au  plus  parfois,  lorsque  l’équilibre  a  été  très  désaxé  (1), 
a-t-on  pu  observer  ici  une  rigidification  des  plus  fugace  que  l’on  pour¬ 
rait  comparer  à  un  simple  et  bref  coup  de  frein  et  qui  ne  saurait  prêter  à 
confusion.  L’attitude  et  le  geste  en  question  nous  ont  paru  susceptibles  de 
déceler  les  rigidités  du  type  parkinsonien  tout  à  fait  latentes  ;  aussi  doi¬ 
vent-ils  être  retenus.  On  peut  les  définir  d’un  mot  en  disant  que  ce  sont 
le  geste  et  l'attitude  de  l’ouvrier  qui  s’incline  pour  prendre  sur  le  comptoir 
(sur  le  zinc,  dirait  l’ouvrier  lyonnais)  le  verre  avec  lequel  il  va  trinquer. 

Nantis  de  ces  deux  tests,  nous  les  avons  appliqués  à  5  hémiparkinso¬ 
niens  ne  paraissant  présenter  que  de  la  perte  des  mouvements  associés 
sans  rigidité  appréciable  dans  la  station  debout.  Or  dans  tous  ces  cas  le® 
deux  épreuves  susmentionnées  décelaient  une  rigidité  marquée  qu’accu¬ 
sait  tout  de  suite  un  observateurnon  prévenu,  nullement  entraîné  d’ailleurs 
à  ce  mode  de  recherches.  Dans  tous  ces  cas  il  y  avait  donc  rigidité  latente. 


Mais  il  y  a  mieux.  Ne  lâchant  pas  le  poignet  suspect  (celui  correspondant 
au  bras  dont  les  oscillations  sont  diminuées),  que  l’on  se  mette,  en  suivant 
le  malade,  à  rythmer  sur  son  pas  les  mouvements  passifs  imprimés  audit 
poignet,  on  s’aperçoit  soudain  que  celui-ci  se  rigidifie  au  moment  même 
où  la  jambe  portante  est  celle  qui  correspond  au  côté  figé.  Cet  aveu  de 
rigidité  doit-il  surprendre?  La  marche  n’est-elle  pas,  en  somme,  une  sta¬ 
tion  à  cloche-pied  alternée  ? 

Ce  n’est  pastout  encore.  Toujours  sans  lâcher  le  poignet  incriminé,  de¬ 
mandons  au  malade  de  faire  avec  l'autre  bras  le  moulinet.  Dès  que  celui' 
cl  commencée!  tant  qu’il  dure,  ledit  poignet  résiste  aux  mouvements  pro' 
voqués,  il  semble  grippé.  Voici  de  nouveau  notre  malade  surpris  en  fl®' 
grant  délitde  rigidité. 

(1)  «  Il  suint  en  effet  de  s’incliner,  écrivions-nous,  pour  saisir  un  objet  placé  sur  u”® 
table  un  peu  éloignée,  sans  élargir  son  polygone  de  sustentation  pour  que  rcspace  d  uu 
seconde  le  poignet  se  (Ige  puis  se  réassouplisse  aussitôt.  »  ^ 

J.  Froment  et  H.  Gardère.  Test  du  poignet  figé  et  troubles  de  l’équilibre. 
Stabilisation  a  minima  et  stabilisation  renforcée.  Société  de  Neurologie,  4  mars  1926. 
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Ainsi  donc  -  et  ceci  fat  vérifié  chez  nos  5  malades  —  en  l'absence  de  toute 
rigidité  apparente,  on  décelait  aisément  une  rigidité  latente  indiscutable.  Bien 
plus,  celle-ci  apparaissait  dans  les  actes  mêmes  où  l’on  constatait  la  dispari¬ 
tion  des  mouvements  associés  du  bras.  Faut-il  ajouter  que  l’un  et  l'autre 
symptômes  se  manifestaient  du  même  côté. 

Il  y  a  mieux  encore. 

L’observateur  qui  cherche  à  apprécier  le  degré  de  rigidité  du  poignet 
pendant  la  marche,  qui  note  les  variations  observées  suivant  la  lenteur  ou 
la  rapidité  de  celle-ci,  s’aperçoit  bien  vite  que  rigidité  et  rapidité  sont  en 
rapport  inverse.  Plus  le  pas  s’accélère,  moins  le  poignet  suspect  est  rigide. 
Or  ion  voit  précisément  dans  la  course,  dans  le  saut  et  souvent  même  dans 
le  pas  accéléré  les  oscillations  du  bras  figé  reparaître  dans  leur  intégrité  (1). 
On  ne  peut  plus  distinguer  alors  quel  est  le  bras  figé.  Cela  n’incite-t-il  pas 
à  penser  que  rigidité  et  perte  des  mouvements  associés,  apparaissant, 
disparaissant,  réapparaissant  dans  des  conditions  analogues,  subissant 
pourrait-on  dire  les  mêmes  lois,  ne  sont  en  dernière  analyse  que  les  ex¬ 
pressions  différentes  d’un  même  phénomène. 


Si  nous  n'avons  jamais  eu  l’occasion  d’observer  dans  les  conditions 
mentionnées,  et  pourrait-on  dire  requises,  la  perte  des  mouvements  auto¬ 
matiques  sans  rigidité  tout  au  moins  latente,  nous  avons  pu  par  contre 
noter  le  fait  inverse,  à  savoir  dans  des  cas  d’encéphalite  épidémique  rela¬ 
tivement  récents,  l’existence  d’une  rigidité  latente  que  ne  décelait  encore 
ni  perte  des  mouvements  associés,  ni  état  figé,  rigidité  d’ailleurs  un  peu 
plus  discrète  que  celle  observée  dans  les  cas  susmentionnés. 

La  rigidité  parkinsonienne,  dont  on  a  fait  sans  preuve  décisive  une 
hypertonie,  alors  qu’elle  se  révèle  seulement  à  un  examen  attentif  comme 
étant  l’expression  et  sans  doute  la  conséquence  d’un  état  dystasique, 
peut  donc  revendiquer  une  place  d’honneur  dans  la  sémiologie  parkin¬ 
sonienne. 

On  peut  en  somme  distinguer  trois  modes  de  dystasie  parkinsonienne  : 

a)  Une  dystasie  du  premier  degré,  entièrement  latente,  que  seule  décèle 
la  recherche  de  la  rigidité  dans  les  attitudes  et  les  actes  impliquant  une 
statique  un  peu  difficile.  L’étude  comparée  de  l’état  de  souplesse  ou  de 
rigidité  du  poignet  dans  lesdits  actes  permet  alors  de  déceler  une  défi¬ 
cience  uhilatérale  du  système  de  stabilisation  a  minima,  mais  elle  n’appa¬ 
raît  que  dans  certains  modes  statiques. 

b)  Une  dystasie  du  second  degré,  déjà  plus  marquée,  qui  entraîne  l’inter¬ 
vention  plus  fréquente  et  moins  passagère  du  système  de  stabilisation 
renforcée,  qui  enraidit  par  suite  davantage  le  malade,  lui  faisant  perdre 
dès  lors  ses  mouvements  asspciés.  Mais  là  encore  la  rigidité  n’apparaît 

(I)  .1.  Fboment  ot  H.  Gardère.  Loco  cilalo,  Revue 'Neurologii/ue,  janvier  1926, 
p.  57. 
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que  dans  certains  modes  statiques.  Le  système  de  stabilisation  normal 
suffit  en  effet  à  assurer  la  station  debout  ou  assise  dans  l’attitude  habi¬ 
tuelle.  C’est  pourquoi  il  ii’y  a  là  encore  que  rigidité  latente. 

c)  La  dyslasie  parkinsonienne  du  troisième  degré  correspond  au  contraire 
au  syndrome  classique  avec  perte  des  mouvements  associés  et  rigidité 
évidente  dans  les  conditions  habituelles  d’examen  (station  assise,  station 
debout).  La  rigidité  y  est  bien  encore  le  fait  d’une  stabilisation  défec¬ 
tueuse,  elle  traduit  bien  l’intervention  du  système  de  stabilisation  renfor¬ 
cée  ;  mais  celle-ci  impliquée  par  les  modes  statiques  les  plus  habituels 
et  les  plus  faciles  devient,  pourrait-on  dire,  «  subcontinue  ».  C’est  pour¬ 
quoi  elle  en  impose  souvent  pour  une  rigidité  permanente,  pour  »  une 
hypertonie  »  bien  qu’elle  n’en  reste  pas  moins  en  fonction  du  phénomène 
statique,  ainsi  qu’en  témoigne  la  manière  dont  on  peut  en  variant  les  atti¬ 
tudes  l'atténuer  ou  la  renforcer  expérimentalement. 


Quoi  qu’il  en  soit  les  remarquesetles  observations  ci-dessus  mentionnées 
légitiment,  croyons-nous,  les  conclusions  suivantes  : 

Avant  d’aflirrner  l’absence  de  rigidité  dans  les  cas  de  maladie  de  Par¬ 
kinson  avec  perte  des  mouvements  associés,  'il  faut  chercher  à  la  dépister 
dans  les  attitudes  imposant  une  stabilisation  défectueuse  et  mieux  encore  dans 
les  actes  mêmes  qui  se  signalent  par  l'absence  d'oscillations  de  l'un  des  bras. 
Tous  les  cas  où  ces  recherches  n’ont  pas  été  systématiquement  faites 
devraient  être  récusés. 

Si  fruste  que  soit  l’état  figé,  nous  avons  toujours  dans  les  5  cas  spécia 
lement  examinés  à  cet  égard  décelé  par  les  manœuvres  appropriées  et  dans 
les  actes  incriminés  une  rigidité  manifeste  qui  n’apparaissait  nullement 
toutefois  dans  les  conditions  habituelles  de  l’examen  neurologique. 

La  perle  des  mouvements  associés  qui  n'existe  qu’en  fonction  de  certains 
actes  déterminés  n’est  sans  doute,  tout  comme  la  rigidité  latente  dont  elle 
témoigne,  que  l’expression  d’une  stabilisation  défectueuse.  Dès  que  l'effort  de 
stabilisation  s’allège,  elle  tend  à  s’atténuer  ou  à  disparaître. 

M.  Souques.  —  L’abolition  des  mouvements  automatiques  et  associés 
dans  les  états  parkinsoniens,  sur  laquelle  j’ai  jadis  attiré  l’attention,  a  pris 
place  parmi  les  symptômes  primordiaux  de  ces  états.  Son  déterminisme  est 
important  à  connaître.  Lorsque  cette  abolition  coexiste  avec  une  rigidité 
musculaire  manifeste,  il  faut  admettre  qu’elle  est  déterminée  par  cette  ri¬ 
gidité  musculaire,  Ma-is  quand  il  n’y  a  pas  de  rigidité  apparente  —  ce  qui 
n’est  pas  rare  au  début  de  la  maladie  —  faut-il  admettre  que  l’abolition 
des  mouvements  associés  relève  d’un  degré  inappréciable  de  rigidité  ?  C’est 
l’hypothèse  que  j’avais  émise  sous  forme  interrogative  il  y  a  cinq  ans. 
MM.  Froment  et  Gardère  apportent  la  preuve  :  chez  5  parkinsoniens,  qui 
avaient  perdu  les  mouvements  associés  et  qui  n’avaient  pas  de  rigidité 
apparente,  ils  ontconstaté,au  moyen  d’expériences  intéres.santes,  l’existence 
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d’une  rigidité  latente.  Leur  test  du  poignet  est  fort  ingénieux  et  leurs  expé¬ 
riences,  qu’il  sera  facile  de  répéter,  me  paraissent  convaincantes. 

MM.  Froment  et  Gardère  considèrent  les  états  parkinsoniens  comme 
des  troubles  de  la  fonction  déstabilisation,  fonction  primordiale  du  système 
strié.  C’est  une  interprétation  sur  laquelle  je  n’ai  pas  d’opinion  personnelle. 

M.  Cl.  Vincent.  — Si  j’ai  compris  le  résumé  qp’a  fait  M.  Souques  du 
travail  de  MM.  Froment  et  Gardère,  les  auteurs  se  sont  dejuandé  si  chez 
les  parkinsoniens  il  y  a  toujours  un  lien  entre  la  disparition  des  mouve¬ 
ments  automatiques  et  la  raideur,  et  ils  ont  cherché  les  moyens  de  mettre 
en  évidence  chez  ces  sujets  l’hypertonie  latente. 

Je  n’ai  pas  encore  d’idées  sur  la  valeur  des  épreuves  qu’ils  ont  propo¬ 
sées.  Cependant,  elles  me  paraissent  passibles  des  objeetions  que  l’on 
peut  faire  à  toutes  les  épreuves  qui,  pour  apprécier  le  tonus  musculaire,  ne 
mettent  pas  aussi  complètement  que  possible  hors  de  cause  la  volonté  du 
sujet  et  les  présomptions  médicales. 

J’ai  indiqué  naguère  avec  deux  de  mes  anciens  internes,  MM.  Hague- 
nau  et  Bernard,  des  signes  qui  traduisent  l’hypertonie  parkinsonienne 
latente  et  sont  indépendants  de  l’action  volontaire  du  sujet  et  de  la  sug¬ 
gestion  médicale.  Ce  sont  le  tétanos  faradique  persistant  de  certains 
muscles,  du  trapèze  en  particulier,  et  l’hypertonie  persistante  du  jambier 
antérieur  quand  on  l’a  mis  en  action  en  excitant  la  plante  du  pied. 

Je  rappelle  en  quoi  consiste  le  phénomène  du  trapèze  : 

Chez  l’individu  normal,  lorsqu’on  soumet  le  trapèze  à  un  courant  fara¬ 
dique  d’un  rythme  approprié,  le  muscle  se  met  en  tétanos  et  cet  état  cesse 
avec  l’action  du  courant  (1).  Chez  un  grand  nombre  de  parkinsoniens  dont 
la  raideur  est  encore  latente,  la  décontraction  se  fait  incomplètement  et  si 
On  renouvelle  l’excitasiste  plus  ou  moins  complet  alors  que  le  courant 
est  interrompu.  Souvent  la  décontraction  se  fait  par  saccades  visibles. 

Voici  pratiquement  ce  qu’on  observe  d’ordinaire  :  A  la  première  excita¬ 
tion  tétanisante,  le  muscle  trapèze  se  contracte,  c’est-à-dire  fait  boule,  se 
raccourcit,  relevant  le  moignon  de  l’épaule  ;  au  moment  où  le  courant 
Cesse,  une  partie  de  la  contraction  disparaît  (diminution  de  la  boule  et 
relâchement),  une  partie  persiste  (le  muscle  reste  globuleux  et  raccourci). 
A  la  deuxième  excitation,  mêmes  phénomènes,  et  ainsi  de  suite  sauf  modi¬ 
fication  indiquée  plus  loin.  A  chaque  excitation  nouvelle,  la  tétanisation 
faradique  provoquée  renforce  la  tétanisation  persistante  ;  à  chaque  inter¬ 
ruption  la  tétanisation  persistante  précédente  s’accroît  de  la  nouvelle  té¬ 
tanisation  persistante.  Il  arrive  un  moment  où  l’on  ne  peut  presque  plus 
rien  ajouter,  car  la  décontraction  précédente  a  été  quasi  nulle. 

Phénomène  du  jambier  antérieur.  A  l’état  normal,  quand  on  excite  la 
Concavité  plantaire,  outre  une  flexion  des  orteils,  il  se  produit  une  con- 

(1)  Les  physiologistes  n’ont  point  fie  la  contracture  la  môme  définition  que  les  méde¬ 
cins  ;  pour  eux,  le  mot  contracture  désigne  le  reliquat  de  contractions  qu’on  observe 
lorsqu’un  muscle  a  été  soumis  ù  un  fort  courant  faradique  tétanisant  ;  on  lu'ut  se 
ilemander  si  la  contraction  parkinsonienne  n’est  point  l’exagération  de  ce  reliquat. 
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traction  du  jambier  antérieur.  Celle-ci  est  ordinairement  assez  rapide,  elle 
nedure  pas  et  le  pied  revient  très  vite  dansla  position  première.  Chez  beau¬ 
coup  de  parkinsoniens  dont  la  raideur  est  latente,  la  contraction  du  jambier 
antérieur  ainsi  déterminée  dure  un  certain  temps  ;  au  lieu  d’être  presque 
clonique,  elle  est  en  quelque  sorte  phasique.  La  décontraction  du  muscle 
se  fait  .souvent  par  saccades,  comme  dans  l’épreuve  dite  de  la  roue 
dentée. 

Ces  deux  phénomènes  sont  simples  à  mettre  en  évidence  et  indépen¬ 
dants  delà  volonté  du  malade. 

XVI.  —  Paralysie  bulbaire,  par  MM.  Rimbaud  et  Brémond 
(de  Montpellier). 

G...  .Jean  entre  à  l’hôpital  se  plaignant  d’hypersalivation  et  de  quelque  dilTlcultè 
de  parole.  C’est  un  homme  de  62  ans  ;  sa  maladie  l’a  obligé  d’abandonner  sa  profession 
de  valet  de  pied.  Les  troubles  de  la  salivation  remonteraient  au  mois  de  juillet  1925  ; 
Il  dysarthrie,  survenue  six  mois  plus  tard,  a  débuté  brusquement,  sans  perte  de  con¬ 
naissance,  au  cours  d’une  conversation.  Ces  troubles  sont  les  seuls  accusés  par  le  ma¬ 
lade  ;  les  divers  appareils  fonctionnent  normalement. 

L’examen  du  malade  et  un  interrogatoire  plus  précis  montrent  que  la  salive  n’est  pas 
sécrétée  en  excès,  mais  elle  est  avalée  avec  dilTlculté,  et  il  semble  que  la  volonté  doive 
intervenir  A  chaque  déglutition.  La  dysarthrie,  assez  marquée,  est  dilTlcile  à  décrire  : 
le  malade,  dont  le  ton  a  gardé  quelque  solennité,  parle  avec  lenteur,  et  comme  s’il  étad. 
gêné  par  la  présence  d’aliments  dans  la  bouche  ;  il  interrompt  souvent  ses  phrases 
pour  avaler  la  salive.  L’articulation  dos  divers  sons  reste  cependant  correcte  ;  elle 
n’est  légèrement  défectueuse  que  pour  la  lettre  S.  La  déglutition  des  aliments  solides  se 
fait  normalement  ;  les  liquides  ne  refluentpas  par  le  nez  ;  il  n’y  a  pas  d’engouement. 

De  tels  symptômes  orientent  dès  l’abord  l’examen  vers  le  territoire  des  quatre  der¬ 
nières  paires  crâniennes.  L’on  constate  avant  tout  une  atrophie  manifeste  de  la  moitié 
gauche  de  la  langue  ;  l’hémilangue  gauche  est  nettement  diminuée  d’épaisseur,  et  sur^: 
tout  de  largeur,  le  bord  gauche  de  l’organe  étant  concave  ;  elle  est  agitée  de  contractions 
llbrillaires  ;  la  pointe  de  la  langue  est  déviée  vers  la  gauche.  L’atteinte  du  voile  du  palais 
est  extrêmement  légère  ;  en  effet  ses  piliers  sont  symétriques  au  repos  et  se  contrac¬ 
tent  également  ;  il  existe  seulement  de  l’hypotonicité  de  la  luette  dont  l’extrémité 
libre  vient  au  contact  de  la  langue,  quand  elle  n’est  pas  soulevée  par  la  contraction 
du  voile.  Le  pharynx  est  normal  ;  sa  paroi  postérieure  ne  présente  pas  de  mouvement 
de  rideau.  L’examen  laryngoscopique  décèle  de  la  parésie  des  cordes  vocales  à  gauche. 
J.c  sterno-cléido-mastoïdien  et  le  trapèze  sont  normaux.  La  sensiblité  des  muqueuses, 
du  voile  et  du  pharynx  est  intacte,  de  même  que  la  sensibilité  gustative  de  la  langue. 
Le  réflexe  pharyngien  est  conservé. 

A  la  face,  aucun  trouble  moteur  ni  sensitif. 

11  n’en  est  pas  de  même  aux  membres,  qui  présentent  ù  droite  des  signes  de  lésion 
pyramidale. 

Le  déficit  moteur  est  léger,  et  le  malade  ne  s’en  est  pour  ainsi  dire  pas  rendu  compte  ; 
mais  il  est  mis  en  évidence  par  l’examen  méthodique  de  la  force  segmentaire  :  en  par¬ 
ticulier,  pour  le  membre  supérieur,  la  force  des  fléchisseurs  des  doigts,  mesurée  au  dyna¬ 
momètre,  est  de  14  kilogr.  à  gauche,  de  6  kgr.  seulement  à  droite  ;  et  pour  le  membre 
inférieur,  l’épreuve  de  Barré  décèle  aussi  une  légère  diminution  de  la  force  à  droite.  I* 
existe  aux  deux  mains  une  atrophie  peu  marquée  du  premier  espace  inter-osseux.  I* 
n’y  a  pas  de  contracturé. 

Les  réflexes  achilléenset  rotuliens,  un  peu  vifs  à  gauche,  sont  nettement  exagérés  é 
droite  ;  il  existe  à  droite  une  ébauche  de  clonus  du  pied,  sans  clonus  de  la  rotule  ! 
aux  membres  supérieurs,  les  réflexes  tendineux  et  ostéo-périostés  sont  vifs  des  deuX 
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côtés,  à  peu  près  également.  Le  signe  de  Babinski  est  positif  à  droite  et  s’accompagne 
d’une  ébauche  d’éventail  ;  à  gauche,  le  réflexe  cutané  plantaire  se  faisait  en  flexion 
quand  nous  avons  vu  le  malade  pour  la  première  fois,  il  y  a  trois  mois  environ  ;  mais 
actuellement  un  léger  mouvement  d’abduction  se  combine  à  la  flexion  des  orteils. 
Pas  de  Bechterew-Mendel.  La  percussion  des  métacarpiens  provoque  à  droite  la  flexion 
des  doigts.  Réflexes  crémastériens  et  abdominaux,  médio-pubiens  normaux.  Pas  de 
réflexes  de  défense.  Les  réflexes  de  posture  paraissent  diminués. 

Les  diverses  sensibilités  superficielles  et  profondes  sont  intactes  ;  il  n’y  a  pas  d’as- 
téréoagnosie. 

Les  fonctions  de  coordination  ne  présentent  aucun  trouble  :  pas  d’ataxie,  de  dysmè- 
trie,  ni  d’adiadococinèsie.  L’équilibre  est  parfaitement  conservé  ;  il  n’y  a  pas  de  Rom- 
berg.  La  démarche  est  normale. 

Appareil  oculaire  :  la  vision  est  normale  ;  pas  de  paralysie  des  muscles  extrinsèques  • 
pas  de  nystagmus  ;  les  pupillessont  égales,  régulières  et  contractiles.  Le  réflexecornéen 
est  conservé.  Le  réflexe  oculo-cardiaque  ralentit  le  pouls  de  huit  pulsations  à  la  minute. 

Huitième  paire  :  l’audition  est  normale  ;  les  épreuves  labyrinthiques  ne  décèlent  pas 
de  trouble  de  l’appareil  vestibulaire. 

Liquide  céphalo-rachidien  :  albumine  0  gr.  40  ;  pas  de  réaction  cytologique  ;  réaction 
de  Bordet-Wassermann  négative.  ’ 

Les  réactions  de  Bordet-Wassermann  et  de  Hecht-Bauersont  aussi  négatives  dans  le 
sang. 

Appareil  circulatoire  :  au  repos,  le  pouls  bat  à  76  pulsations  à  la  minute.  Les  tem¬ 
porales  sont  sinueuses,  les  radiales  ne  sont  pas  très  dures.  La  tension  artérielles,  me¬ 
surée  au  Vaquez-Laubry,  est  de  ;  Mx.  23,.Mn.  13,5.  ’ 

Cœur  :  éclat  diastolique  au  foyer  aortique. 

Urines  :  1.200  gr.  par  24  heures  ;  traces  d’albumine,  pas  de  glycosc. 

Les  autres  appareils  ne  présentent  rien  à  signaler. 

Comme  antécédents  pathologiques  nous  trouvons  :  blennorrhagie  à  20  ans,  petit  éthv- 
lisme  ;  le  malade  est  marié  ;  sa  tomme  a  eu  trois  grossesse,  toutes  trois  terminées  par 
un  accouchement  prématuré  à  huit  mois  avec  hémorragie  assez  abondante,  et  mort  du 
fu'tus  au  cours  du  travail. 


En  résumé,  le  syndrome  présenté  parle  malade  estle  suivant  :  bémipa- 
ralysie  et  hémialrophie  de  la  langue  et  bémiparalgsie  du  larynx  gauche, 
atteinte  légère  du  voile,  signes  de  lésion  pyramidale  du  côté  droit  du  corps  : 
c’est  une  hémiplégie  alterne  du  type  Jackson.  Une  artérite  de  l’artère 
spinale  antérieure  gauche-  (artérite  dont  l’étiologie  syphilitique  est  pos¬ 
sible  dans  notre  cas,  mais  n’a  pu  être  prouvée)  parait  être  à  l’origine  de  la 
lésion  bulbaire  qui  réalise  ce  syndrome,  si  l’on  admet  avec  Duret  l'irri¬ 
gation  commune  par  les  artères  paramédianes  des  noyaux  du  XI  et  du 
XII. 

Ce  cas  clinique  mérite  quelque  discussion.  Et  d’abord  l’intensité  de 
l’hémiatrophie  linguale,  prédominant  sur  les  autres  symptômes,  et  l’his¬ 
toire  de  la  maladie,  dont  le  début  s’est  fait  par  les  troubles  de  la  salivation 
observés  dans  tous  les  cas  de  paralysie  delà  langue,  semblent  indiquer  que 
la  lésion  du  XII®  a  été  la  première  en  date  ;  la  maladie  aurait  donc  réalisé  tout 
d’abord  un  syndrome  interolivaire,analogueàceluidontReynold,Revillod, 
Goukowski,  Raymond  ont  rapporté  des  exemples  ;  secondairement,  la  lésion 
a  pu  s’étendre  au  noyau  du  Xl®,  d’où  les  symptômes  actuels.  Remarquons 
encore  le  peu  d’importance  de  l’atteinte  du  voile  ;  elle  existe  cependant 
et  permet  de  rejeter  le  diagnostic  de  syndrome  de  Tapia  ;  du  reste,  ce 
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dernier  syndrome  est  toujours  d’origine  périphérique,  et,  dans  notre  cas, 
l’association  de  signes  pyramidaux  est  en  faveur  d’une  lésion  centrale. 
L’intégrité  de  la  branche  externe  du  spinal  est  fréquente  dans  le  syndrome 
de  Jackson,  puisqu’on  l’observe  dans  près  delà  moitié  des  cas.  Les  signes 
pyramidaux  croisés  présentent  ici  une  netteté  que  nous  n’avons  pas 
retrouvée  dans  les  observations  déjà  publiées.  Nous  noterons  enfin  l’ab¬ 
sence  dans  notre  cas  de  tout  trouble  sensitif,  alors  que  des  anesthésies 
diverses,  et  particuliérement  à  type  de  dissociation  syringomyéliqiie, 
accompagnent  souvent  le  syndrome  de  Jackson. 
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Trois  cas  de  pyknolepsie,  par  MM.  Maiîciiand  et  Bauer. 

I.es  crises  décrites  sous  ce  nom  par  des  auteurs  allemands  et  anglais  surviennent 
ckoz  dos  enfants  do  4  à  12  ans,  sont  caractérisées  parunebrève  inhibition  des  fonctions 
psychiques,  peuvent  s’accompagner  de  fléchissement  des  jambes,  de  convulsions  ocu¬ 
laires  avec  fixité  de  la  pupille,  clignotement  des  paupières,  déviations  de  la  tête  d’un 
côté,  légers  troubles  spasmodiques,  miction  involontaire.  Elles  sont  très  fréquentes, 
jusqu’é  30  par  jour.  Elles  n’ont  pas  de  répercussion  sur  les  facultés  mentales  du  malade, 
et  elles  guérissent,  spontanément  d’habitude,après  quelques  mois  ou  quelques  années. 

Les  auteurs  présentent  3  entants  qui  ont  présenté  ce  syndrome,  2  sont  guéris  ;  con¬ 
trairement  aux  oliserv-ations  des  auteurs  étrangers,  l’action  du  gardénal  et  des  bro¬ 
mures  a  été  très  favorable.  Les  auteurs  font  donc  rentrer  la  pyknolepsie  dans  le  cadre 
de  l’épilepsie  infantile.  Un  de  leurs  malades  a  d’ailleursprésenté  outre  les  crises  décrites 
ci-dessus  une  crise  franchement  comitiale. 


Etat  mixte  :  Manie  improductive,  par  M,.  Capgras  et  M>ie  Cullerre. 

Présentation  d’une  femme  de  3C  ans,  intermittente  depuis  l’âge  de  23  ans  et  dont  les 
deux  derniers  accès  ont  été  caractérisés  par  un  état  mixte  de  deux  mois  environ  ;  exci¬ 
tation,  taquineries,  maniérisme,  impulsions,  humeur  mobile  mais  d’ordinaire  euphorique 
avec  éclats  de  rire  ;  par  contre  inhibition  psychique  et  mutisme. 

Excitation  euphorique  et  chorée  chronique,  .par  Daday,  X.  Abély  et  Bauer. 

Les  auteurs  présentent  un  cas  d’association  d’une  chorée  chronique  à  un  état  d’ex¬ 
citation  euphorique.  Ce  cas  est  remarquable  on  raison  do  la  rareté  de  cette  association 
et  do  la  difficulté  du  diagnostic  avec  la  paralysie  générale. 

Hémiplégie  suivie  de  contracture  permanente  au  début  de  la  paralysie  générale, 

^)ar  L.  Marchand. 

L’hémiplégie  est  survenue  chez  une  femme  de  33  ans,  syi)hilitique  depuis  l’âge 
de  24  ans,  deux  mois  après  les  premiers  symptômes  d’une  paralysie  générale.  Un  trai¬ 
tement  arsenical  intensif  n’a  amené  aucun  arrêt  dans  l’évolution  de  la  paralysie  géné- 
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raie.  L’hiimiplégic  s’est  compliquée  lentement  de  contracture.  A  l’autopsie,  outre  les 
lésions  (le  la  paralysie  générale,  foyer  de  ramollissement  intéressant  la  partie  anté¬ 
rieure  du  corps  strié.  L’auteur  insiste  sur  la  rareté  des  contractures  permanentes 
chez  les  paralytiques  généraux.  II.  Colin. 


Société  médico-psychologique 


Séance  du  22  mars  1926. 


Proposilion  d’un  uœu  :  MM.  H.  Claude  et  Gilbert  Robin  proposent  que  dans  la  rédac¬ 
tion  d’un  certificat  médical  d’internement  et  de  transfert  figurent  non  seulement  les 
résultats  des  réactions  humorales,  chimiques  et  biologiques  propres  à  éclairer  le  dia¬ 
gnostic,  mais  encore  les  modes  de  traitement  subis  antérieurement  par  le  malade, 
surtout  quand  il  s’agit  des  traitements  antisyphilitiques  et  principalement  de  l’impa¬ 
ludation  (aiiopté). 

M.  le  Professeur  Claude,  à  propos  de  la  schizoïdie  et  de  la  schizophrénie,  fait  une  cri¬ 
que  de  la  communication  de  M.  Minkowski  (Démence précoce,  schizophrénie,  schizoïdie. 
Sor,  méd.  psijch.,  février  1926)  et  définit  ce  qu’il  entend  par  la  schizomanft. 

La  schizomanie  caractérise  la  tendance  invétérée,  quasi  impulsive,  obéissant  à  une 
force  irrésistible  de  certains  esprits  é  dissocier  leur  personnalité  ;  c’est  la  tendance  habi¬ 
tuelle  du  sujet  à  se  renfermer  dans  son  autisme.  La  schizoïdie  est  caractérisée  par 
l'apiilude  à  la  dissocialiun  de  la  personnalité  qui  peut  ne  pas  être  réalisée  d’une  façon 
manifeste. 

L’autisme  hypochondriaque  et  l’indifférence  sexuelle  chez  les  sebizomanes, 

par  M.  Roger  Dupouy. 

Les  préoccupations  hypochondriaques  et  l’indifférence  ou  même  plutôt  la 
répulsion  sexuelle  s’observent  fréquemment  chez  les  schizomancs.  Dans  le  premier 
cas,  on  est  en  droit  de  parler  d’autisme  hypochondriaque,  la  malade  se  retirant  du 
monde  extérieur  pour  ne  plus  vivre  qu’en  son  moi  physique.  La  discordance  entre 
l’activité  intellectuelle  et  l’activité  pragmatique  s’exerce  d’autre  part  dans  la  sphère 
sexuelle.  Les  schizomancs  se  complaisent  dans  les  rêves  érotiques  mais  ne  sont  pas  des 
réalisateurs  sexuels  ;  ils  peuvent  iiarfois  devenir  des  érotomanes  imaginatifs  et  senti¬ 
mentaux. 


Remarques  critiques  sur  la  schizophrénie  de  Bleuler. 

MM.  GuinAUD  et  Ey  exposent  d’après  les  ouvrages  de  Bleuler  la  conception  de  cet 
auteur.  Ils  insistent  sur  la  division  en  symptômes  primitifs  résultant  d’un  processus 
cérébral  et  en  symptômes  secondaires  dérivant  ù  la  fois  des  symptômes  primitifs  et 
de  la  réaction  du  psychisme.  Ils  estiment  que  l’extension  nosographique  donnée  pa'' 
Bleuler  ù  la  S.  est  excessive.  Pour  eux  la  réaction  psychique  et  l’autisme  n’expliquent 
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que  les  variétés  individuelles  des  thèmes  délirants  et  quelques  attitudes  d’opposition. 
La  catatonie  tout  entière,  l’athymhornie,  doivent  être  rattachées  directement  au 
processus  organique.  Les  paraphrénies  doivent  être  séparées  de  la  S.  Les  travaux 
récents  sur  l’encéphalite  léthargique  confirment  ce  point  de  vue. 

M.  Minkowski  défend  l’unité  de  la  schizophrénie,  telle  qu’ellea  été  délimitée  par 
Bleuler.  Les  modifications  trop  grandes  prêtent  facilement  à  confusion,  comme  par 
exemple  les  essais  de  restreindre  la  schizophrénie  bleulérienne  à  la  forme  simple  de 
cette  affection,  ou  la  schizoïdie  de  Kretschmer  à  la  tendance  à  la  rêverie. 

H.  Colin. 


Groupement  belge  d’études  oto-neuro-ophtalmologiques 
et  neuro-chirurgicales. 


Séance,  du  2S  février  1926. 


Présidence  de  M.  Hautant,  otologiste  des  hôpitaux  de  Paris. 


i  ,  Gliome  épendymaire  du  cervelet,  par  MM.  Buvs,  Helsmoortel  Junior,  Paul 
k  Martin  et  Ludo  Van  Bogaert. 

î  Présentation  d’un  malade  dont  l’observation  neurologique  a  pu  être  complétée  par 
^  une  intervention  chirurgicale  permettant  d’extirper  la  presque  totalité  de  la  tumeur. 

1  Ce  cas  est  remarquable  par  l’extrême  di.scrétion  du  syndrome  cérébelleux  :  légère  dys- 
Ç:  métrie  et  hypotonie  localisées  au  côté  gauche,  déviation  de  la  marche,  raideur 
’■  nuquale  intense,  avec  antéflexion  de  la  tête  et  expression  figée  du  masque.  Le  dia- 
'i  gnostic  a  pu  être  posé  .3  mois  avant  l’apparition  des  premiers  signes  d’une  papille  de 
V  ■  stase  à  gauche,  en  se  basant  sur  le  syndrome  d’hypertension  et  les  signes  cérébelleux. 

L’étude  des  fonctions  vcstibulaires  montrait  une  hyperexcitabilité  nystagmique  à 
droite  aboutissant  ù  un  nystagmus  de  longue  durée,  un  nystagmus  de  posture  des  plus 
j  typiques.  L’audition  est  restée  rigoureusement  intacte. 

L’intervention  pratiquée  suivant  la  technique  de  Cushing  a  permis  de  découvrir  un 
gliome  de  la  grosseur  d’un  œuf  de  poule  inséré  entre  les  deux  hémisphères  cérébelleux, 
;■  Occupant  tout  le  lac  postérieur  et  qui  a  pu  être  enlevé  par  morcellement  jusqu’à  son 
;  pédicule.  Les  suites  opératoires  furent  excellentes  et  actuellement  le  malade  présente 
à  peine  quelques  légers  troubles  de  la  marche.  Les  troubles  de  la  miction  ont  été  dans  ce 
j  Cas  particulièrement  précoces  et  tenaces;  ils  ont  disparu  par  l’intervention  et  les 
5  auteurs  insistent  sur  l'intérêt  de  ces  troubles  dans  la  symptomatologie  de  la  fosse 
cérébrale  postérieure. 

Etat  des  fonctions  vestibuleùres  dans  les  crises  oculogyres  postencëphalitiques, 

par  M.  J.  Helsmoortel  Junior. 

Nouvelle  observation  de  crises  oculogyres  typiques  et  de  très  longue  durée,  parfois 
Une  Journée  entière,  chez  une  jeune  parkinsonienne  de  22  ans. 
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L’examen  des  fondions  otolilhiques  pondant  la  crise  au  moyen  des  épreuves  de 
Quix  a  montré  que  ces  organes  sont  normaux. 

L’examen  de  l’appareil  labyrinthique  par  diverses  épreuves  donne  une  hypoexcita- 
bilité  à  gauclie  avec  déficit  des  canaux  verticaux. 

Cette  hypoexcital>ilité  unilatérale  avec  déficience  bilatérale  delà  fonction  des  canaux 
semicirculaipos  verticaux  est  intéressante  à  retenir  dans  l’inlerprélation  de  certains 
caractères  de  la  crise  tonique. 

Traitement  chirurgical  du  vertige,  par  M.  IIautant. 

Après  avoir  spécifié  ce  qu’ii  entend  par  vertige  auriculaire,  M.  Hautant  indique  à 
(piel  vertige  s’adressent  ses  tentatives  thérapeutiques  :  celui  qui  survenant  en  dehors 
d(^  toute  siipiiiiration  se  caractérise  par  une  sensation  vertiginouse  avec  ou  sans  troubles 
de  l’équilibre  et  de  l’audition. 

11  montre  ((ii’il  faut  éliminer  les  causes  endocriniennes,  tabes  et  sclérose  en  plaques 
et  les  vertiges  fonctionnels  ;  le  vertige  des  hystériques  est  un  vertige  discontinu  et 
elle/,  ces  malades  tout  traitement  améliore,  jusqu’à  la  rectiuto  ;  les  malades  qui  bénéfi¬ 
cient  surtout  du  traitement  cliirurgical  sont  des  personnes  adultes  de  45  à  50  ans,  mais 
il  est  indispensable  de  distinguer  che/  elles  le  vertige  névritique.  et  le  vrai  vertige  ves- 
tibnlaire. 

Le  vertige,  névritique  se  caractérise  |iar  l’exquise  vivacité  dos  réactions  caloriques 
et  ne  doit  pas  être  opéré  :  l’échec  est  la  règle. 

11  n’en  est  pas  ainsi  des  vertiges  vestibulaires  où  les  réactions  caloriques  restent 
normales  et  qui  constituent  une  véritable  maladie  de  la  cinquantaine.  Ici,  l’opération 
est  favorable  :  elle  consiste  en  somme  en  une  trépanation  du  labyrinthe  dont  l’étendue 
variera  avec  le  degré  de  conservation  de  l’audition.  Les  résultats  opératoires  sont 
excellents  :  h's  sensations  vertigineuses  disparaissent  et  i)resquc  toujours  l’audition  est 
améliorée  :  h^s  risques  ojiératoires  sont  nuis,  pas  demortalité,  pasde  suppuration  post¬ 
opératoire  et  lias  d’atteinte  du  facial.  Le  traitement  préconisé  est  d’autant  plus  inté¬ 
ressant  qu’il  s’adresse  à  des  malades  chez  lesquels  toutes  les  tliérapeutiqnes  restent 
sans  effet. 


Séance  du  25  avril  192(1. 


Pré.sidence  du  D'  de  Craene. 


Passage  d’un  corps  étranger,  par  M.  le  D'  Sano. 

l’résentation  d’une  malade,  qui  au  cours  d’un  épisode  mélancolique  grave,  a  voulu 
mettre  fin  à  ses  jours  en  avalant  une  fourchette.  La  fourchette  avait  été  avalée  et  1* 
malade  réticente  n’avait  confié  à  personne  sa  tentative. 

Quehpies  semaines  plus  tard  les  médecins  constatent  un  abcès  dans  la  fosse  iliaqu® 
droife.  Cet  abcès  tend  à  s’ouvrir  et  au  cours  d’un  pansement  on  constate  dans  la 
la  présence  d'un  corps  étranger  spécialement  dur.  A  l’aide  de  quelques  tractiou* 
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légères  on  retire  de  la  cavité  péritonéale  une  tourchette  rouillée  et  dont  l’étain  avait 
été  rongé  dans  la  presque  totalité  du  revêtement. 

Un  petit  pansement  iodé  suffit  ,  pendant  2-3  jours  la  malade  fit  quelques  degrés  de 
fièvre,  et  la  guérison  locale  fut  rapide.  Réunion  per  primam  des  lèvres  de  la  plaie. 
L’auteur  insiste  sur  le  cheminement  accompli  par  ce  corps  étranger  et  sur  la  tolérance 
de  l’organisme  dans  des  conditions  aussi  exceptionnelles. 

D'  Délié.  —  Rapporte  un  cas  analogue  où  le  corps  étranger  était  un  morceau  de 
bois  très  pointu  éliminé  aussi  à  la  faveur  d’une  abcédation  de  la  paroi  abdominale. 

L’évolution  fut  également  favorable. 

Syndrome  sensitivo-cérébelleux  avec  perturbation  vestibulaire  d’origine 
centrale,  par  le  D'  de  Craene. 

L’auteur  présente  un  cas  clinique  remarquable  caractérisé  par  des  troubles  sen¬ 
sitifs,  limités  ù  la  moitié  droite  du  corps  et  de  la  face,  prédominant  sur  la  sensibilité 
profonde,  intéressant  à  un  moindre  degré  la  sensibilité  thermique  mais  atteignant  d’une 
façon  assez  marquée  la  sensibilité  tactile. 

Les  troubles  sensitifs  s’accompagnent  de  paresthésies. 

Il  y  a  un  syndrome  pyramidal  très  léger  des  troubles  cérébelleux  homolatéraux 
prédominant  aux  membres  supérieurs,  des  mouvements  choréo-athétosiques  du  mem¬ 
bre  supérieur  droit  et  enfin  un  nystagmus  rotatoire  surtout  marqué  dans  l’extrême 
regard  droit.  Les  recherches  de  M.  Hennebert  sur  l’état  des  fonctions  vestibulaires 
ont  montré  des  perturbations  importantes  de  type  central. 

La  motricité  oculaire  intrinsèque  et  extrinsèque  est  conservée. 

Hémianopsie  nasale  unilatérale  avec  scotome  annulaire  dans  le  champ  tempo¬ 
ral,  séquelle  de  migraine  ophtalmique,  par  MM.  Ivan  Casiers  et  Ludo  van 

Bogaert. 

Etude  d’un  cas  complexe  où  les  auteurs  virent  subsister  à  la  suite  d’une  crise  de 
niigraine  ophtalmique  une  hémianopsie  nasale  unilatérale  avec  scotome  annulaire 
dans  le  champ  temporal  juste  à  la  limite  do  la  tache  aveugle,  une  papille  rappelant 

pâleur  des  atrophies  optiques  et  une  aréflexie  irienne.  L’histoire  do  cette  malade 
est  celle  d’une  migraine  ophtalmique  avec  amaurose  paroxystique,  vaso-spasmes 
faciaux  et  perturbations  hépatiques  et  endocriniennes.  La  radiographie  du  crâne  montre 
Une  anomalie  osseuse  du  côté  de  la  selle  turcique. 

Il  s’agit  ici  avec  la  plus  grande  vraisemblance  d’un  syndrome  vasculaire.  La  thé- 
l'apoutiquo  vaso-dilatatrice  a  permis  aux  auteurs  d’assister  au  retour  do  la  vision  dans 
le  champ  nasal,  à  la  recoloration  de  la  papille  et  à  la  réapparition  des  réflexes  pupil¬ 
laires.  Malgré  des  recherches  soigneuses  dans  la  littérature  ils  n’ont  pu  retrouver  d’ob¬ 
servations  analogues  et  c’est  en  raison  des  problèmes  anamiques  et  fonctionnels  que 
Pose  cette  observation  qu’ils  en  apportent  l’étude  en  s’abstenant  rigoureusement  do 
toute  interprétation  topographique. 

Intérêt  de  l’étude  de  la  circulation  rétinienne  par  la  technique  de  Bailliart 
‘lu  point  do  vue  du  diagnostic  de  l’hypertension,  par  M.  Jean-Henri  Coppez. 

Après  avoir  montré  comment  la  circulation  rétinienne  nous  fournit  un  moyen  de 
bous  renseigner  d’une  manière  directe  sur  l’état  de  la  circulation  encéphalique  et  rap¬ 
pelé  la  technique  introduite  par  Bailliart,  l’auteur  démontre  au  moyen  d’une  obser¬ 
vation  do  tumeur  de  la  base  du  cerveau  tout  l’intérêt  que  présentent  ces  mensura- 
llons,  pour  le  diagnostic  précoce  do  l’hypertension  cérébrale.  Dans  les  cas  suspects 
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l’ôtudc  do  la  tension  artérielle  intra-oculaire  peut  fournir  des  renseignements  décisifs  ] 
plusieurs  semaines  avant  l’apparition  de  la  papille  de  stase  et  il  va  sans  dire  que  ce  j 
délai  constitue  un  gain  de  temps  précieux  dans  les  cas  où  s’impose  une  intervention  : 
chirurgicale. 

Gros  abcès  tuberculeux  du  cerveau  ayant  simulé  l’encéphalite  léthargique,  ‘ 
par  M.  Ludo  van  Bogaert. 

Etude  anatomique  d’un  cas  d’abcès  tuberculeux  cérébral  dont  l’évolution  clinique  ■ 
fut  lu  suivante  :  bizarrerie  mentale  et  affective,  désintérôt  professionnel,  somnolence  : 
progressive  avec  état  akinétique,  apparition  de  mouvements  choréoathétosiquos  et  , 
do  myoclonies  à  droite.  Successivement  troubles  d’apraxie,  myoclonies  du  côté  gauche,  i 
rigidité  généralisée.  Mort  en  hyperthermie  avec  polypnée  irrégulière  coupée  de  pauses  ; 
d’apnée. 

L’étude  anatomique  montre  un  énorme  abcès  tuberculeux  ayant  détruit  les  noyaux  i 
gris  centraux,  particulièrement  le  noyau  des  caudés  des  deux  côtés,  le  tiers  antérieur  ; 
du  noyau  lenticulaire,  les  deux  tiers  antérieurs  du  corps  calleux  et  la  substance  blan¬ 
che  du  pôle  préfrontal.  ; 

L’auteur  insiste  sur  la  rareté  d’un  abcès  tuberculeux  isolé,  c’est-à-dire  en  dehors 
de  la  granulie  tuberculeuse  et  sur  l'intérêt  physiopathologique  do  ce  cas.  Il  signale  i 
que  les  injections  intraveineuses  de  salicylate  de  soude  ont  momentanément  amélioré  ,, 
la  situation  de  ce  malade  ainsi  que  cola  avait  été  observé  dans  un  cas  de  méningite  ; 
tuberculeuse  publié  par  MM.  Pagniez  et  Escalier. 

Ludo  van  Bogaert.  ; 


Société  belge  de  médecine  mentale. 


Séance  du  27  mars  1926. 


Présidence  du  D''  Boulenger  (de  Waterloo). 


TIob  et  obsessions  chez  \m  enfant,  par  M.  Boulenger  (de  Waterloo). 

Il  s’agit  d’un  jeune  homme  de  15  ans  présentant  des  tics  nombreux  do  la  tête  et  du 
corps,  une  réflectivité  très  vive,  des  sursauts  au  moindre  attouchement.  Il  est  généra-  , 
Icment  d’une  saleté  repoussante  et  très  masturbateur.  Il  est  égalenient  douteur  et  J; 
fait  répéter  plusieursfois  toutes  les  questions  qu’on  lui  pose  ;  il  a  aussi  la  crainte  de  ne  , 
pouvoir  répondre  et  se  plaint  toujours  de  no  pas  avoir  satisfait  son  interlocuteur.  1* 
a  de  nombreux  stigmates  physiques  :  un  thorax  étroit  et  asymétrique,  de  la  scoliose» 
de  l’asymétrie  faciale,  do  la  macrocéphalic,  etc.  Malgré  tous  ces  caractères  morbides» 
il  a  une  intelligence  relativement  bonne.  Il  s’agit  en  somme  d’un  dégénéré  intellig®®* 
et  paresseux. 

M.-Vbrmbylen  (de  Bruxelles)  a  été  frappé  par  le  fait  que  les  tics  du  sujet  se  sont  ^ 
arrêtés  presque  complètement  pendant  la  i)résentatiun  alors  que  chez  les  névropathe®  . 
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l’émotion  de  se  trouver  en  public  les  augmente  toujours.  C’est  qu'il  y  a  pour  le  moins 
doux  sortes  de  tiquoses  :  celle  des  névropathes  pour  qui  le  tic  est  un  moyen  de  défense 
maladroit  contre  leurs  .émotions  et  celle  des  oliéophrènes  pour  qui  le  tic  est  une  sorte 
de  jeu  monotone  mais  qui  suffit  à  besoins  réduits.  On  trouve  ie  même  genre  de  tics 
chez  les  animaux  inoccupés.  Le  tic  disparaît  ou  s’atténue  dès  que  le  sujet  s’intéresse 
à.  quelque  chose. 

Le  patronage  des  aliénés  (Discussion),  par  M.  Vervaeck  (do  Bruxelles). 

M.  Vervaeck  propose  de  nommer  une  sous-commission  de  3  à  4  membres  qui  se  met¬ 
trait  en  rapport  avec  la  Commission  Royale  des  Patronages.  Elle  prendrait  comme  base 
do  projet  Cuylits. 

,  M.  Sano  (de  Gheel)  est  d’accord.  Il  insiste  sur  le  danger  de  la  centralisation  de  l’or¬ 
ganisation  et  soulève  la  question  du  travail  des  aliénés  qui  devrait  être  organisé  au 
point  de  vue  technique  par  des  ingénieurs. 

M.  Cuylits  (do  Tournai)  développe  le  projetde  patronage  quiaété  mis  en  exécution 
à  l’asile  qu’il  dirige  à  la  suite  de  la  journée  des  patronages  organisée  à  Tournai.  4  per¬ 
sonnes  s’occupent  du  patronage.  Chaque  mois  il  y  a  une  séance  du  comité  (composé 
du  médecin,  du  supérieur  do  l’asile,  du  Procureur  du  Roi  et  de  l’administrateur  pro¬ 
visoire  des  biens  des  aliénés)  au  cours  de  laquelle  les  noms  des  malades  dont  devront 
s’occuper  les  délégués  du  patronage  sont  proposé#  par  le  médecin. 

M.  Boulbngbr  (de  Waterloo)  propose  de  former  immédiatement  la  sous-commission 
eteite  les  noms  de  MM.  Sano,  Ley,  Duchateau,  Cuylits,  Boulanger,  Deroubaix,  DeJong. 
Cette  proposition  est  acceptée  et  la  date  de  la  première  réunion  est  fixée. 


Constitutions  et  psychoses,  par  M. -G.  Vermeylen  (de  Bruxelles). 

Grâce  au  développement  considérable  de  la  notion  dos  constitutions  les  psychoses  ne 
sont  plus  considérées  par  beaucoup  de  psychiatres  que  comme  les  prolongements  hyper¬ 
trophiés  de  la  constitution  primitive  du  sujet.  Il  semble  pourtant  bien  qu’un  assez 
grand  nombre  de  cas  ne  corroborent  pas  cette  théorie,  G.  V...  rapporte  trois  exemples 
cliniques  dans  lesquels  la  psychose  semble  avoir  transformé  complètement  la  constitu¬ 
tion  primitive  du  sujet. 

Il  en. conclut:  1“  que  les  constitutions  psychopathiques  existent  rarement  à  l’état 
pur  et  n’ont  le  plus  souvent  que  la  valeur  d’une  prédominance  plus  ou  moins  fortuite 
d’une  tendance  sur  les  autres  qui  peuvent  néanmoins  à  certains  moments  prendre  le 
dessus.  •  • 

2»  Que  de  ce  chef  on  peut  distinguer  deux  sortes  de  psychoses  :  Les  psychoses  cons¬ 
titutionnelles,  ou  psychoses-infirmités,  qui  ne  sont  que  l’évolution  et  le  développement 
de  la  formule  caractérologique  primitive,  apparaissent  sans  grandes  causes  appré¬ 
ciables,  ont  un  début  et  une  fin  souvent  brusques  et  sont  sujettes  à  la  récidive,  à  la  pé¬ 
riodicité  ou  à  la  chronicité.  Les  psychoses  non  constitutionnelles,  ou  psychoscs-maladies 
^Ui  proviennent  de  causes  physiques  (toxi-infections)  ou  psycho-sociales  (émotions), 
Indiquent  une  transformation  humorale  et  psychique  plus  ou  moins  profonde,  présen¬ 
tent  un  début  insidieux  et  lent  et  une  terminaison  on  lysis,  ne  récidivent  que  rarement 
Ülais  peuvent  passer  à  la  chronicité.  Dans  ce  cas  les  causes  physiques  et  psychiques,  par 
les  transformations  organiques  qu’elles  produisent,  semblent  polariser  les  tendances 
l'ers  les  éléments  oaractérologiques  récessifs  et  qui  ont  passé  jusqu’alors  inaperçus 
et  les  activer  au  détriment  des  éléments  dominants  qui  s’effacent  et  n’interviennent 
plus  que  pour  déterminer  la  variété  clinique  de  la  psychose. 
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M.  DE  Graene  (de  Bruxelles)  considère  qu’un  des  cas  n’est  pas  démonstratif,  la  méno¬ 
pause  ayant  pu  intervenir  comme  facteur  érotogène. 

M.  Alexander  (de  Bruxelles)  croit  qu’il  serait  bon  de  ne  pas  s’arrêter  à  l’étude  du 
caractère  de  l’individu  mais  d’étudier  celui  des  membres  de  la  famille.  On  verrait  sans 
doute  alors  que  les  transformations  amenées  dans  le  caractère  du  sujet  parla  psychose 
ne  sont  que  le  réveil  de  tendances  qui  se  manifestaient  ouvertement  chez  ses  ascendants. 

M.  Vermeylen  (de  Bruxelles)  admet  que  la  ménopause  a  pu  agir  dans  un  des  cas 
pour  aider  à  la  transformation  caractérologique  ;  mais  elle  n’est  qu’un  des  facteurs 
biologiques  qui  sont  nécessaires  è  la  mutation  du  caractère,  en  cela  elle  n’est  pas  con¬ 
tradictoire  avec  les  notions  qui  ont  été  développées.  11  est  d’accord  avec  M.  Alexander 
mais  constate  la  difliculté  do  pareilles  enquêtes. 

L’organisation  actuelle  du  centre  de  neuro-psychiatrie  de  l’armée,  par 

M.  Gobert  (de  Malines). 

Il  y  a  eu  deux  étapes  dans  l’organisation  des  centres  de  neuro-psychiatrie  de  l’armée  : 
colle  qui  a  précédé  la  guerre  et  qui  était  surtout  une  organisation  du  temps  de  paix,  et 
celle  qui  se  poursuit  depuis  la  guerre.  Actuellement,  plus  de  10.000  dossiers  ont  été 
élaborés.  L’auteurmontre  plusieurs  dossiers  qui  prouvent  un  grand  souci  d’exactitude 
et  de  recherche.  Puis,  pour  illustrer  le  travail  du  centre  neuro-psychiatrique,  il  décrit 
l’expertise  qui  a  été  faite  d’un  cas  de  fugue  pathologique  chez  un  déséquilibré. 

M,  Leroy  (de  Liège)  relève  les  différents  points  que  doit  comporter  l’organisation 
des  centres  neuro-psychiatriques  en  temps  de  guerre  :  1“  ne  pas  se  trouver  ni  trop  près 
ni  trop  loin  du  front  ;  2<>avoir  des  médecins  inspecteurs  attachés  au  G.  Q.  G.  qui  peuvent 
se  rendre  dans  les  formations  divisionnaires  lorsque  des  cas  sont  signalés  ;  3“  n’ein- 
ployer  que  dos  psychiatres  de  carrière,  doublés  d’excellents  neurologues  ;  4”)  en  lin  avoir 
de  bons  infirmiers  spécialisés  et<intelligents.  ’  G.  Veh.meylen. 


Société  belge  de  Neurologie- 


Séance  du  27  mars  1926. 


Présidence  du  D''  van  Gbhuchten. 


Gardénaliame  Bubaig^u. 

M.  Leroy  décrit  des  manifestations  d’intoxication  subaiguë  survenant  à  lu  suit® 
de  l’administration  du  gardénal  :  ce  sont  essentiellement  de  la  raideur  et  du  gonflement 
douloureux  des  extrémités  distales  des  membres  survenant  insidieusement  et  d’hahi' 
tude  très  symétriquement.  Cette  intoxication  peut  provoquer  une  impotence  fon®' 
tionnelle  sérieuse.  Relation  de  trois  cas  typiques  d’intoxication  subaiguë. 

En  général,  la  suppression  du  médicament  fait  rétrocéder  les  troubles  constaté® 
mais  des  séquelles  peuvent  persister. 
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M.  Leroy  n’a  jamais  observé  ces  phénomènes  d’intolérance  chez  les  épileptiques 
qui  semblent  supporter  fort  bien  le  médicament.  Il  a  vu  survenir  chez  ces  malades  cer¬ 
tains  troubles  de  l’humeur  et  du  caractère  qu’il  attribue  à  l’influence  du  gardénal 
également. 


Ploxite  brachiale  bilatérale,  par  MM.  Divny  et  Lecomte. 

Homme  de  22  ans,  sans  antécédents  héréditaires.  A  l’âge  de  8  ans,  a  été  atteint  de 
troubles  paralytiques  dans  le  domaine  des  membres  supérieurs  pendant  six  à  sept 
mois. 

L’affection  actuelle  a  débuW  en  septembre  1925  par  des  douleurs  lombaires,  après 
une  marche  prolongée  sous  la  pluie  ;  douleurs  très  vives  au  niveau  des  deux  bras 
deux  mois  plus  tard  ;  celles-ci  durent  sept  semaines  environ  ;  en  même  temps  la  para¬ 
lysie  s’installait  et  envahissait  les  deux  membres  supérieurs. 

Enjanvierl92G,  la  paralysie  des  deux  membres  supérieurs  est  presque  complète, 
l’atrophie  généralisée  est  surtout  marquée  au  niveau  des  deltoïdes.  Tous  les  réflexes 
sont  abolis.  Anesthésie  complète  du  membre  supérieur  gauche  ;  anesthésie  beau¬ 
coup  moins  étendue  à  droite  ;  le  plexus  brachial  est  très  sensible  à  la  pression. 

Réaction  de  dégénérescence  complète  dans  divers  muscles  de  Tavant-bras  et  du 
bras.  Il  s’agit  donc  d’une  lésion  bilatérale  du  plexus  brachial  remarquable  par  son 
intensité.  Le  liquide  céphalo-rachidien  est  normal  à  tous  points  de  vue,  le  B.-W.  est 
négatif  dans  le  sang. 

L’étiologie  n’est  pas  déterminée. 

Une  méthode  simple  de  réactivation  du  B.-W.  dans  la  syphilis  nerveuse 
par  MM.  Dujardin  et  Dumont. 

Cette  méthode  consiste  à  injecter  dans  le  cul-de-sac  méningé  5  à  6  cc.  d’eau  distillée. 
La  réaction  est  très  vive  pendant  24  à  48  heures  :  température,  douleurs  radiculaires 
diffuses,  céphalées,  réveil  des  douleurs  fulgurantes  chez  les  tabétiques,  etc... 

Le  lendemain  de  l’injection,  le  liquide  renferme  une  telle  abondance  de  leucocytes 
que  son  aspeet  est  lactescent  ;  après  centrifugation,  on  y  trouve  toute  une  série  de 
produits  et  des  anticorps.  Quand  ceux-ci  n’existent  plus  qu’en  petite  quantité  dans  le 
sang,  l’injection  d’eau  distillée  selon  la  méthode  en  question  provoque  leur  passage 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  milieu  idéal  de  recherches  au  point  de  vue  de  la 
mise  en  évidence  des  anticorps. 

Le  réflexe  lémoro-abdomiaal  dans  le  tabes,  par  M.  Dujardin. 

Au  cours  du  tabes,  on  peut  eonstater  chez  certains  malades  une  hyperréflectivité 
qui  se  traduit  par  une  exagération  et  une  diffusion  du  réflexe  de  contraction  des  muscles 
abdominaux  obtenu  par  irritation  de  la  peau  de  la  face  interne  de  la  cuisse. 

Présentation  d’un  malade  chez  qui  le  réflexe  en  question  est  particulièrement  dé¬ 
monstratif. 

M.  del  Rio  Hortiîga  improvise  une  brève  communication  où  il  expose  le  résultat 
de  ses  recherches  concernant  l’histopathologie  de  la  plaque  sénile. 

Ludo  van  Bogaert. 
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Contribution  à  l’étude  des  paraplégies  pottiques,  par  M “«le  D' Sorrel-De.terinb, 
un  vol.  in-8»  de  401  pages,  avec  98  ligures  (Masson,' éditeur,  Paris,  1926). 

Le  nom  de  Dejerino  s’inscrit  à  nouveau  en  première  page  d’un  travail  anatomo¬ 
clinique  digne  de  ceux  qu’ont  signés  le  regretté  maître  de  la  Salpêtrière  et  sa  savante 
collaboratrice  M“«  Dejerine-Klumke. 

Aujourd'hui,  la  fille  de  ces  neurologistes,  M“"  Sorrel-Dejerine,  ayant  recueilli  ù  l’Hô¬ 
pital  maritime  de  Berck,  dans  le  service  de  son  mari,  notre  distingué  collègue  Etienne 
Sorrel,  40  observations  de  paraplégies  pottiques,  nous  donne  de  cette  affection  une 
étude  faite  avec  les  méthodes  les  plus  rigoureuses  et  les  plus  modernes,  étayée  par  des 
examens  anatomo-cliniques  remarquablement  fouillés.  Elle  a  ainsi  repris  un  sujet 
qui  aurait  pu  paraître  épuisé  à  certains,  mais  sur  lequel  elle  a  apporté  des  notions 
du  plus  grand  intérêt. 

Los  paraplégies  pottiques,  surtout  fréquentes  au  cours  de  la  tuberculose  du  rachis 
dorsal,  surviennent  à  deux  périodes  de  l’affection  :  soit  précocement,  vers  ia  fin  de  la 
première  année  (elles  ont  alors  un  début  brusque),  soit  tardivement  (elles  s’installent 
alors  lentement). 

Ces  paraplégies  sont  dues  très  fréquemihent  à  un  abcès  intrarachidien,  parfois  à 
une  pachyméningite,  très  rarement  à  une  compression  osseuse  :  des  photographies 
très  instructives  figurent  ces  diverses  lésions.  Bien  des  faits  permettent  aussi  de  sup¬ 
poser  que  la  gêne  circulatoire  et  l’oedème  des  tissus  peuvent  à  eux  seuls  causer  des 
paraplégies,  sans  que  l’abcès,  généralement  consécutif  à  ces  troubles,  arrive  è  se  déve¬ 
lopper. 

Les  dégénérescences  médullaires  sont  ensuite  étudiées.  En  cas  d'abcès,  elles  sont 
rares,  et  ces  paraplégies  guérissent  au  fur  et  à  mesure  que  le  pus  se  résorbe,  sans  sé¬ 
quelles.  Au  contraire,  la  pachyméningite  ne  régresse  pas,  et  les  lésions  delà  moellequ'elle 
provoque  sont  définitives. 

Cliniquement,  M™*  Sorrel-Dejerine  distingue  : 

a)  Des  paraplégies  trensitoiros,  relativement  rares  et  probablement  ducs  ù  l’cedèrae 

b)  Des  paraplégies  curables  en  dix-huit  mois  ù  deux  ans,  généralement  précoces  1 
elles  sont  dues  aux  abcès  et  sont  les  plus  fréquentes. 

c)  Des  paraplégies^  définitives,  assez  rares,  généralement  tardives,  par  pachyménin- 
gite,  compression  osseuse,  lésions  vasculaires. 

Ces  trois  types  ont  des  caractères  suffisamment  différenciés  pour  qu’on  puisse  le» 
reconnaître  les  uns  des  autres,  ce  qui  n’est  pas  sans  intérêt,  puisque  le  pronostic  varie 
dans  chaque  cas.  Mais  il  est  rare  que  l’affection  se  termine  par  la  mort. 
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Quant  au  liquide  céphalo-rachidien, il  présente, au  cours  des  paraplégies  en  évolution 
une  dissociation  albumino-cytologiquo  pouvant  aller  jusqu’au  syndrome  de  Froin, 
mais  uniquement  dans  le  liquide  prélevé  au-dessous  du  foyer  de  compression.  Au- 
dessus  do  ce  dernier,  il  est  normal. 

Le  transit  du  lipiodol  varie  suivant  la  nature  de  la  compression.  En  cas  d’abcès; 
l’ombre  formée  par  la  limite  inférieure  n’est  pas  horizontale,  elle  pousse  un  ou  plusieurs 
prolongements.  En  cas  de  pachyméningite,  elle  dessine  une  ligne  nette  et  horizontale. 

L’auteur  rappelle  ensuite  les  signes  qui  permettent  de  déterminer  le  niveau  et  la 
hauteur  du  segment  médullaire  comprimé  grâce  à  l’étude  des  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité,  des  réflexes  de  défense,  des  troubles  pilo-moteurs  décrits  par  André-Thomas, 
du  transit  lipiodolé. 

Les  paraplégies  par  œdème  ou  par  abeès  guérissent  avec  une  telle  fréquence  que 
tout  traitement  chirurgical  important  est  inutile.  Quant  aux  paraplégies  par  pachy¬ 
méningite,  aucune  intervention  opératoire  ne  peut  agir  sur  elles.  Aussi,  en  pratique, 
le  seul  traitement  à  conseiller  est  l’immobilisation  stricte,  associée  à  un  traitement 
général  et  particulièrement  à  la  cure  hélio-marine. 

La  lecture  de  ce  travail  est  facilitée  par  les  nombreux  schémas  qui  illustrent  le  texte 
et  qui  font  do  cette  monographie  l’étude  la  plus  complète  qui  existe  des  paraplégies 
pottiqucs.  A.  S. 

Viata  si  opéra  lui  Charcot,  par  Marinbsco.  Academia  romana,  Memoriile  Secllunii 
siiinlifice,  série  3,  t.  3,  mém.  8,  8  mai  1925. 

La  névroglie  et  le  troisième  élément  des  centres  nerveux,  par  P.  Del  Rio  Hors 
TEGA  (Conférence  faite  le  21  avril  1925  au  Grand  Amphithéâtre  de  la  Faculté  de 
Médecinedo  Montpellier  et  publiée  par  J.Torchini,  agrégé  d’Histologie).  Bull,  de  la 
Soc.  des  Sc.  mèd.  et  biol.  de  Montpellier,  6»  année,  1924-1925,  fasc.  X,  p.  469-503 
(avec  17  figures). 

Les  différents  types  de  cellules  névrogliques  sont  les  cellules  à  radiations  courtes 
ou  protoplasmiques  de  la  substance  grise,  les  cellules  à  radiations  longues  et  fibreuses 
de  la  substance  blanche,  les  cellules  à  situation  périvasculaire  et  les  cellules  de  l’oligo- 
dendroglie  ou  cellules  à  radiations  peu  nombreuses,  fines  et  variqueuses,  forme  que 
l’auteur  reconnut  le  premier. 

Après  avoir  rappelé  les  caractères  de  ces  types,  Del  Rio  Hortega  en  distingue  nette¬ 
ment,  ainsi  que  des  cellules  nerveuses,  un  tissu  nouveau  de  tout  autre  nature  :  la  mi- 
croglie  ou  troisième  élément  des  centres  nerveux.  Contrairement  aux  cellules  névro¬ 
gliques  et  aux  cellules  nerveuses,  toutes  deux  d’origine  épithéliale,  la  microglie  est 
d’origine  mésenchymateuse.  Les  éléments  qui  la  constituent  sont  fort  petits,  munis 
d’expansions  ramifiées  et  flexueuses  et  leur  forme  est  déterminée  par.la  texture  môme 
du  territoire  nerveux  où  on  les  rencontre.  Ces  cellules  possèdent  deux  propriétés  essen¬ 
tielles  :  elles  sont  migratrices  et  phagocytaires,  gorgées  d’enclaves  elles  perdent  la  forme 
rameuse  et  affectent  des  formes  globuleuses. 

Del  Rio  Hortega  suit  l’évolution  morphologique  de  ce  tissu  au  cours  de  diverses  affec¬ 
tions,  dans  le  cas  de  lésions  expérimentales  et  au  cours  du  développement.  Il  montre 
que  les  cellules  en  bâtonnet  de  Nissl  qui  sont  fréquentes  dans  les  processus  inflamma¬ 
toires  des  centres  nerveux,  que  les  corps  granulo-adipeux  de  Glüge  qui  apparaissent 
dans  les  processus  nécrosants  du  cèrveau,  sont  des  formes  de  la  microglie.  Il  réalise 
expérimentalement  la  transformation  des  cellules  rameuses  en  cellules  globuleuses 
Migratrices  et  phagocytaires  en  provoquant  une  lésion  nerveuse  dans  le  cerveau  de 
Jeunes  chats  à  l’aide  d’une  aiguille  chauffée  au  rouge.  Sur  les  bords  de  la  blessure  ac- 
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courent  les  élümenls  microgliques  qui  perdent  leur  forme  rameuse  et  dont  la  fonction 
phagocytaire  s’exerce  sur  les  débris  nécrosés.  Il  suit  la  transformation  inverse  de  cel¬ 
lules  globuleuses  en  éléments  nerveux  au  cours  du  développement  des  centres.  Les 
cellules  globuleuses  provenant  des  méninges  s’enfoncent  dans  le  tissu  nerveux  et  ne 
tardent  pas  à  devenir  rameuses. 

La  microglie,  que  l’auteur  a  fait  connaître,  apparaît  donc  comme  un  élément  des 
centres  nerveux  doué  de  fonctions  migratrice  et  phagocytaire,  fonctions  très  en  rap¬ 
port  avec  son  origine  mésenchymateuse.  J.  Euzière. 

Spasmes  et  tics  des  paupières,  par  André  Cantonnet  et  Clovis  Vincent.  Bap- 

porl  présenté  à  la  Société  d’ Ophtalmologie  de  Paris  à  la  Séance  plénière  annuelle  du 

15  novembre  1925. 

Il  n’était  pas  trop  de  l’effort  commun  d’un  ophtalmologiste  et  d’un  neurologiste 
pour  surmonter  les  difficultés  d’une  question  délicate  ;  procédant  avec  ordre  et  méthode, 
et  se  servant  d’exemples  démonstratifs,  les  auteurs  du  rapportent  tracé  un  exposé 
limpide  et  bien  vivant  qu’on  lit  avec  le  plus  grand  intérêt.  Ils  distinguent  : 

Les  spasmes  des  orbiculaires  des  paupières  liés  à  une  irritaiion  directe  des  voies  motrices, 
et  qui  sont  identiques  aux  phénomènes  spasmodiques  produits  par  l’action  d’un  cou¬ 
rant  induit  sur  l’écorce  cérébrale  ou  sur  le  nerf  facial. 

Les  spasmes  liés  à  une  action  réflexe,  à  une  action  portant  sur  la  voie  sensitive  et  se 
réfléchissant  par  le  nerf  facial  sur  l’orbiculairo  et  les  autres  muscles  faciaux. 

Les  spasmes  postencéphaliliques  auxquels  se  rattachent  certains  spasmes  essentiels, 
spasme  médian  de  Meige,  paraspasme  de  Sicard. 

Le  tic  des  paupières. 

Ces  phénomènes  spasmes  sont  ainsi  classés  d’après  leurs  caractères  les  plus  sûrs  et  les 
plus  précis,  en  allant  du  connu  à  l’inconnu  ;  l’on  en  sait  davantage  sur  la  pathogénie, 
du  spasmé  facial  que  sur  celle  du  spasme  parkinsonien,  l’on  sait  davantage  sur  le 
spasme  parkinsonien  que  sur  le  tic,  dont  on  ne  sait  rien. 

Les  spasmes  par  excitation  directe  des  voies  motrices  peuvent  être  d'origine  corticale. 
C’est  le  cas  des  spasmes  palpébraux  de  l’épilepsie  jacksonienne.  Les  auteurs  ont  ob¬ 
servé  plusieurs  malades  atteints  do  crises  d’épilepsie  partielle  subintrante  localisée  ù 
la  face  ;  ils  ont  pu  fixer  la  façon  dont  le  spasme  palpébral  se  déroulait  chez  eux.  Chez 
des  trépanés,  ils  ont  reproduit  les  phénomènes  par  l’électrisation  de  FA  au  voisinage  de 
l’intersection  du  sillon  prérolandiquc  et  du  sillon  séparant  les  pieds  de  F2  et  F3. 

Le  blépharospasme  périphérique  est  ordinairement  une  des  premières  manifestations 
du  spasme  facial  périphérique,  que  Brissaud  isola,  et  dont  Meige  et  Babinski  ont  fait 
connaître  tous  les  caractères  et  précisé  la  nature.  Quand  le  .spasme  facial  est  primitifi 
les  premiers  tressaillements  de  la  face  passent  généralement  inaperçus  ;  quand  le 
spasme  facial  succède  à  la  paralysie  faciale,  c’est  sur  un  fond  de  contracture  secondaire 
que  l’on  voit  se  développer  des  secousses  allant  du  frémissement  llbrillaire  ù  la  contrac¬ 
tion  en  masse  des  muscles  de  la  face  ;  ces  spasmes  sont  rigoureusement  unilatéraux. 
Comme  l’a  montré  Babinski,  les  contractions  de  l’hémispasme  facial  sont  déformantes 
et  paradoxales  ;  elles  déforment  le  nez  en  incurvant  sa  pointe,  le  menton  en  le  creusant 
d’une  fossette  irrégulière,  le  visage  par  une  synergie  antimimique.  Incurvation  du  nez, 
fossette  mentonnière  et  synergie  paradoxale  peuvent  être  à  l’état  normal  reproduites 
avec  exactitude  par  l’électrisation  du  nerf  facial. 

Les  blépharospasmes  réflexes  ont  pour  type  le  tic  douloureux  de  la  face.  Limité  auX 
muscles  périorbitaires  ou  plus  diffus,  celui-ci  est  intimement  lié  à  la  grande  névralgi® 
faciale;  l’accès  douloureux  déclenche  le  spasme  et  le  spasme  cesse  avec  la  douleur- 
L’origine  sensitive  périphérique  du  tic  douloureux  ne  saurait  être  mise  en  doute. 
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Les  blépharospasmes  d'origine  oculaire,  à  point  de  départ  palpébral,  cornéen,  con¬ 
jonctival  ou  visuel  sont  de  nature  réflexe  comme  le  tic  douloureux. 

Les  blépharospasmes  ayant  pour  origine  l' encéphalite  épidémique  ne  sont  connus  que 
depuis  peu.  Leur  existence  est  cependant  aussi  certaine  que  celle  du  torticolis  convulsif 
Brissaud-Meige  suite  d’encéphalite.  Ces  blépharospasmes  sont  évidemment  condi¬ 
tionnés  par  une  lésion  organique.  L'identité  de  forme  en  fait  rapprocher  certains 
spasmes  dits  essentiels. 

Blépharospasme  dans  le  syndrome  parkinsonien  consécutif  à  l'encéphalite.  De  très 
nombreux  malades  présentent  un  rudiment  de  blépharospasme.  Mais  parfois  celui-ei 
est  d’une  telle  intensité  et  d’une  telle  durée  qu’une  infirmité  nouvelle  se  trouve  ajoutée 
à  celle  dont  souffre  déjà  le  malade. Dans  un  cas  fort  curieux  des  auteurs  l’occlusion  éner¬ 
gique  des  yeux  dure  des  heures,  sans  que  la  main,  immobilisée  par  un  autre  spasme, 
puisse  être  portée  au  visage. 

Le  blépharospasme  consécutif  à  l'encéphalite  sans  syndrome  parkinsonien,  s’observe 
également. 

Les  blépharoclonies  consécutives  ù  l’encéphalite  sont  forme  bien  différente  ;  ce  sont 
des  secousses  comme  en  produirait  la  décharge  d’un  condensateur; ces  secousses  sont 
rythmées.  Les  myoclonies  périorbitaires  accompagnent  des  contractions  péribuccales  ; 
elles  peuvent  être  bilatérales  mais  alors  pas  nécessairement  symétriques  ;  c’est-à-dire 
que  si  les  deux  orbiculaires  peuvent  se  contracter  en  même  temps,  et  les  sourciliers  en 
même  temps,  on  peut  aussi  observer  d’un  côté  la  contraction  de  l’orbiculaire,  et  do 
l’autre  celle  du  sourcilier  ;  elles  peuvent  être  et  sont  souvent  unilatérales  ;  elles  varient 
selon  les  attitudes. 

Blépharospasmes  du  type  encéphaliiique  sans  encéphalite.  Meige  a  décrit  sous  le  nom  de 
spasme  facial  médian  un  spasme  bilatéral,  prédominant  aux  paupières,  tonique  d’em¬ 
blée  avec  quelques  secousses  cloniques  que  le  patient  peut  interrompre  au  moyen 
d’un  geste  antagoniste. 

Guiilain  a  observé  une  contracture  spasmodique  des  paupières  provoquée  par  l’occlu- 

.sion  volontaire  des  yeux,  le  spasme  provoqué  s’opposant  pendant  une  certaine  du¬ 
rée,  15  ou  20  secondes,  à  l’ouverture  des  yeux. 

Le  spasme  médian  de  Meige,  leparaspasme  de  Sicard,  paraissent  rigoureusement  iden¬ 
tiques  à  certains  spasmes  postencéphalitiques.  Il  y  a  plus  ;  chez  un  sujet  atteint  de 
spasme  essentiel  observé  par  Souques  il  existait  devéritables  syniptômes  parkinsoniens. 

Les  tics  des  paupières  ne  doivent  pas  être  confondus  avec  les  spasmes.  A  ce  propos,les 
auteurs  rappellent  la  discrimination  si  bien  établie  par  Brissaud  et  Meige  entre  le  spasihe, 
réaction  motrice  réflexe  et  le  tic,  acte  fonctionnel,  d’ailleurs  exagéré  et  inopportun 

Les  lies  des  paupières,  les  blépharotics,  sont  cloniques  ou  toniques  ;  ils  frappent  tantôt 
un  oeil,  tantôt  les  deux.  Ils  peuvent  s’associer  à  des  tics  des  globes  oculaires  ;  ils  s’as¬ 
socient  fréquemment  aux  tics  de  la  face.  On  reconnaîtra  aux  blépharotiqueurs  l’état 
mental  des  tiqueurs  en  général,  et  pour  traiter  les  tics  des  paupières  on  aura  recours 
aux  principes  généraux  de  la  rééducation  des  tiqueurs  ;  discipline  du  mouvement 
et  discipline  de  l’immobilité. 

Ce  compte  rendu  trop  abrégé  ne  saurait  donner  qu’une  idée  approximative  d’un 
travail  bourré  de  faits  et  riche  d’idées  ;  mais  il  peut  réussir  à  retenir  l’attention  sur  une 
série  de  problèmes  dont  le  clair  génie  de  Brissaud  avait  donné  les  solutions  premières. 

Feindel. 

Psychiatrie,  par  Henri  Godet,  1  volume  de  216  pages,  G.  Doin,  édit.,  Paris,  1926. 

Dans  la  collection  des  «  Consultations  journalières  »,  éditée  chez  Doin,  Henri  Godet 

a  consacré  un  volume  essentiellement  pratique  à  la  psychiatrie. 

Eliminant  toute  terminologie  obscure,  toute  considération  superflue  d’ordre  psy- 
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chologique,  l’auteur  s’est  efforcé  de  condenser  sous  une  forme  claire  les  notions  indis¬ 
pensables  au  praticien  en  présence  d’un  malade  de  l’esprit.  Les  éléments  de  l’examen 
psychiatrique  sont  précisés  pour  aboutir  à  un  diagnostic  pratique  immédiat  et  pour 
permettre  au  médecin  d’adopter  une  attitude  conforme  vis-à-vis  du  malade  et  vis-à-vis 
de  son  entourage.  Les  syndromes  psychiques  aigus,  les  délires  toxi-infectieux  sont  plus 
spécialement  étudiés  :  souvent  rencontrés  dans  la  pratique  courante,  ne  motivant  pas 
l’internement,  de  tellesaffèctions  peuvent  être  souvent  traitées  à  domicile,  aussi  Godet  S 
insiste-t-il  sur  l’importance  des  médications  générales  ou  antitoxiques.  Dans  le  cadre 
des  psychoses,  l’auteur  s’efforce  moins  de  faire  œuvre  de  classification  que  d’indiquer  ;  ' 

en  présence  d’un  cas  donné,  la  conduite  éventuelle  à  tenir  ;  protéger  le  mélancolique 
contre  lui-même,  mettre  hors  d’état  do  nuire  un  persécuté  ou  un  délirant  hypochon- 
driaque  constituent  dos  décisons  importantes  pour  le  médecin  non  spécialisé  :  il  trouvera  ] 
dans  ce  livre  la  solution  de  tels  problèmes  envisagés  avec  clarté.  Les  indications  théra¬ 
peutiques  pour  chaque  syndrome  sont  nettement  définies. 

Enfin  dans  un  dernier  chapitre  de  pratique  psychiatrique  courante,  le  praticien 
trouvera  condensées  les  notions  indispensables —  et  pourtant  si  souvent  méconnues— 
d’assistance  et  médecine  légale  des  aliénés.  En  même  temps  quelques  conseils  pra-  ,• 
tiques  basés  sur  l’expérience  peuvent  utilement  guider  les  médecins  au  moment  de  « 
décisions  souvent  pénibles  et  redoutées  soit  du  malade,  soit  de  son  entourage. 

.  H.  PÉRON.  ^ 

1 

Rêves  et  hallucinations,  par  Schatzmann,  Vigot,  édit.,  1  volume  in-8  raisin  de  ^ 
332  pages,  Paris,  1925,  | 

L’auteur,  dans  ce  travail  aussi  intéressant  pour  le  fond  qu’agréable  pour  la  forme,  ^ 
présente,  avec  un  certain  courage  ses  propres  rêves  aux  complexes  variés.  Architecte  ^ 
et  médecin,  il  a  cherché  à  dégager  de  la  variété  de  ces  rêves  une  théorie.  Pour  lui  rêves  j 
et  pensée  ont  un  même  processus.  Dans  les  rêves  où  la  pensée  se  déroule  comme  à  l’état 
de  veille,  mais  sans  contrôle,  interviennent  en  plus  les  hallucinations.  Le  subconscient 
s’y  manifeste  plus  librement  que  dans  la  pensée  pure.  Les  hallucinations,  aussi  bien 
hynagogiques  que  provoquées  par  les  intoxications,  sont  très  importantes.  L’auteur 
les  analyse  avec  soin.  J 

Une  documentation  abondante  accompagne  l’ouvrage  et  met  le  lecteur  à  même  | 
de  le  comparer  aux  études  similaires  déjà  publiées.  E.  F.  'S 

I 

Las  services  ouverts  dans  les  asiles.  La  conception  de  l’hôpital  psychiatrique. 

Le  dispensaire  de  prophylaxie  mentale  et  le  service  social,  par  Marie- 
Thérèse  Lacroix-Dupouy.  Thèse  de  Paris,  140  pages,  Jouve,  édit.,  1926.  J 

La  création  de  services  ouverts  dans  les  asiles,  dont  l’idée  était  en  germe  dSpuis 

Pinel,  constitue  un  progrès  considérable  de  la  psychiatrie.  Leur  généralisation  doit . - 

être  poursuivie  dans  chaque  asile  en  y  comprenant  l’ouverture  de  services  d’enfants, 
d’èpiloptiques,  de  séniles,  de  chroniques  infirmes  mentaux  et  celle  des  colonies  fami¬ 
liales. 

La  conception  désuète  de  l'aslle-gcôle  ou  garderie  d’aliénés  doit  être  proscrite  et 
remplacée  par  celle  de  l’hôpital  psychiatrique,  ouvert  au  maximum  et  fermé  seule-  ;; 
ment  pour  la  séquestration  légale  des  malades  à  réactions  antisociales,  après  passage  . 
chaque  fois  qu’il  se  pourra  dans  le  service  ouvert  d’ohservation. 

L’organisation  de  la  prophylaxie  mentale  doit  s’effectuer  à  l’exemple  de  la  luU® 
contre  la  tuberculose  à  l’aide  de  dispensaires  psychiatriques  et  d’assistantes  sociales 
spécialisées,  et  sur  le  type  du  service  de  prophylaxie  mentale  de  Paris. 

E.  F. 
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ÉTUDES  GÉNÉRALES 


ANATOMIE 

A  propos  des  axones  du  noyau  périventriculaire  juxta-trigonal  du  tuber  ciné- 
reum  et  du  contingent  infundibulo-hypophysairo,  par  I.  Nicolesco  et  D.  Rai- 

LBNAU  (de  Bucarest).  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  ■ 
Bucarest ,  n»  9,  novembre  1925,  pages  181-184. 

Les  auteurs  apportent  les  conclusi^ons  de  leurs  recherches  qui  concernent  :  1“  les 
axones  du  noyau  périventriculaire  juxta-trigonal  (un  des  principaux  noyaux  du  tuber 
cinéreum)  et  2“  les  rapports  connexionnels  qui  existent  entre  l’hypophyse  et  les  forma¬ 
tions  grises  de  la  région  infundibulotubérienne. 

I»  Pour  l’étude  des  courants  axonaux  du  noyau  périventriculaire,  les  auteurs  se 
sont  servis  de  coupes  verticales  du  tuber,  dirigées  d’avant  en  arrière  et  de  dehors  en 
dedans,  imprégn'ées  à  l’argent.  Leurs  recherches  sont  effectuées  sur  le  système  nerveux 
de  l’homme. 

L’étude  des  coupes  précitées  a  démontré  que  les  axones  du  noyau  périventriculaire  se 
dirigent  de  dehors  en  dedans  vers  la  région  sous-épendy maire  •,  à  ce  niveau,  ils  semblent 
s'incurver  et  sur  tes  coupes  sagittales,  on  peut  rencontrer  un  Certain  nombre  d'axones  des¬ 
cendants.  Ces  cylindres-axes  offrent  des  images  extrêmement  belles,  par  leur  finesse 
et  par  leur  arrangement  dans  le  complexus  de  fibres  amyéliniques  de  la  région. 

2»  Dans  des  travaux  antérieurs,  les  auteurs  se  sont  rattachés  aux  idées  des  chercheurs 
qui  soutiennent  que  l’hypophyse  est  solidaire  anatomiquement  et  physiologiquement 
avec  les  formations  infundibulo-tubérlennes.  Ils  apportent  dans  leur  mémoire  un  argu¬ 
ment  anatomique  plus  précis  en  faveur  de  leurs  idées.  Ces  faits  anatomiques  concernent 
les.  rapports  connexionnets  du  tuber  ctnéreumavec  l'hypophyse  postérieure.  Les  recherches 
ont  à  leur  base  des  coupes  vertico-saglttales  de  la  région  infundibulo-lubéro-hypo- 
physaire,  notamment  chez  le  Chien.  L.a  technique  employée  est  celle  de  la  méthode 
d’imprégnation  de  Boeke.  Ces  préparations  ont.  permis  de  constater  que  le  noyau  du 
tuber  cinéreum  qui  entoure  le  chiasma  et  la  bandelette  optique  (noyau  de  la  bandelette 
est  le  point  de  départ  d'un  puissant  contingent  d'axones  qui  descend  dans  la  tige  pituitaire 
pour  plonger  finalement  dans  le  lobe  postérieur  de  l  hypophyse.  Le  noyau  ventral  du 
tuber  semble  fournir  aussi  des  fibres  descendantes  pour  l'hypophyse,  de  même  que  les 
petits  neurones  clairsemés  dans  la  tige  pituitaire.  L  NtcoLEsc  . 

Sur  les  modifications  précoces  des  cellules  pyramidales  après  les  blessures 
expérimentales  du  cortex  cérébral,  par  DESinEniüs  Miskolczy.  Travaux  du 
Laboratoire  de  recherches  biologiques  de  l'Université  de  Madrid,  t.  23,  fasc.  3, 
novembre  1925,  p.  135-156. 

Ce  travail  a  comporté  des  études  sur  les  animaux  jeunes  (1-40  jours).  L’animal  de 
choix  est  le  chien,  dont  le  cortex  cérébral  est  traumatisé  aseptiquement.  L’étude 
histologique  a  été  réalisée  sur  les  coupes  imprégnées  d’après  la  méthode  de  Cajal  et 
le  mémoire  présente  des  figures  extrêmement  belles. 
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Dôs  les  premières  heures,  les  axones  des  neurones  traumatisés  présentent  des  boules 
analogues  aux  boules  de  rétraction.  Do  même,  on  observe  l’hypertrophie  collatérale 
des  neurites,  le  type  hirudiniforme,  les  fibrilles  fusiformes,  et  on  sait  que  des  modi¬ 
fications  analogues  ont  été  étudiées  magistralement  pour  les  périodes  plus  tardives 
par  Cajal. 

Le  corps  cellulaire  des  neurones  intéressés  peut  présenter  une  dégénérescence  vacuo- 
laire.  On  remarque  dans  certaines  cellules  nerveuses  l'hypertrophie  neurofibrillairo 
analogue  jusqu’à  un  certain  point  avec  l’altération  d’Alzheimer.  L’auteur  conçoit 
cette  modalité  histopathologique, comme  l’expression  d’une  modification  qui  n’est 
pas^spécifique.  1.  Nicolesco. 


Contribution  à  la  connaissance  de  la  névroglie  cérébrale  et  cérébelleuse  dans 
la  paralysie  générale  progressive.  Avec  quelques  indications  techniques  sur 
l’imprégnation  argentique  du  tissu  nerveux  pathologique  par  S.  R.  Cajal 
Travaux  du  Laboratoire  de  recherches  biologiques  de  TUniversilé  de  Madrid,  t.  23, 
faso.  3,  novembre  1925,  p.  157-210. 

Travail  d’ensemble  particulièrement  intéressant,  que  le  maître  de  Madrid  publie, 
avec  une  très  riche  iconographie,  dont  l’élégance  est  coutumière  à  ses  œuvres. 

Pour  l’étude  de  la  macroglie  et  de  la  microglie,  l’auteur  s’est  servi  notamment  de 
l’imprégnation  à  l’argent  ammoniacal  avec  pyridine,  après  fixation  préalable  dans 
le  formol-bromure  d’ammonium’. 

Le  travail  comporte  principalement  l’étude  de  l’écorce  cérébrale  et  du  cervelet. 

Les  modifications  de  la  névrolgie  du  cortex  cérébral  sont  caractérisées  par  des  procès 
d’ordre  hypertrophique,  par  l’augmentation  du  type  névroglique  fibreux,  par  la  proli¬ 
fération  de  la  glie  fibreuse  sous-piale  et  périvasculaire.  Enfin,  les  cellules  névrogliques 
peuvent  subir  des  procès  de  désintégration  profonde  aboutissant  à  la  clasmatodendrose 
et  à  la  dendrolyse.  M.  Cajal  attire  l’attention  sur  la  désorganisation  de  certaines  trom¬ 
pes  vasculaires  de  la  névroglie.  (11  nous  paraît  que  cette  altération  n’ést  pas  spéciale  à 
la  paralysie  générale,  car  nous  l’avons  également  observée  avec  M.  Marinesco,  dans 
les  formes  histopathologiques  de  la  névroglie  au  cours  de  l’encéphalite  épidémique.) 

L’auteur  étudie  la  disposition  do  la  microglie  dans  le  cortex  et  apporte  quelques 
données  complémentaires  très  intéressantes.  11  envisage  la  forme  à  bâtonnet  comme  une 
variété  de  microglie  adaptée  non  seulement  auj^tructures  nerveuses  de  la  région,  mais 
aussi  à  sa  condition  amiboldc.  La  microglie  est  *pertrophiée  dans  la  paralysie  générale 
et  notamment  la  microglie  périvasculaire.  M.  Cajal  semble  accepter  l’idée  que  la  micro- 
glio  peut  constituer  l’élément  d’origine  de  certains  corps  granuleux.  Mais  l’auteur 
remarque  qu’il  n’a  pas  observé  la  participation  réelle  de  la  microglie  à  la  constitution 
des  agglomérations  mésodermiques  périvasculaires  qui  forment  les  nodules  d’infiltra¬ 
tion.  La  microglie  est  constatable  au  voisinage  de  nodules,  sans  qu’on  puisse  trouver  des 
expansions  qui  s’engagent  dans  le  nodule.  L’indépendance  do  la  microglie  envers  les 
infiltrations  mésodernjiques  présenterait  d’après  M.  Cajal  une  valeur  importante,  si 
on  envisage  la  question  de  l’origine  des  cellules  microgliales. 

Les  recherches  réalisées  sur  le  cortex  cérébelleux  et  notamment  sur  la  couche  molé¬ 
culaire  ont  démontré  également  des  modifications  de  la  microglie.  On  trouve,  en  outre, 
la  prolifération  des  cellules  en  fourche,  l’augmentation  des  fibres  de  Weigert  et  l’alté¬ 
ration  des  cellules  de  Purkinje,  de  même  que  la  disparition  des  fibres  grimpantes  et 
parallèles.  11  y  a  aussi  une  hypertrophie  des  fibres  mousseuses.  La  macroglie  de  I® 
substance  blanche  du  cervelet  présente  des  formes  géantes,  à  plusieurs  noyaux  et  avec 
des  expansions  luxuriantes. 
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Les  produits  lipoïdiques  qui  proviennefit  de  la  désintégration  des  éléments  nerveux 
sont  décelables  dans  la  microglie  de  la  région. 

Si  on  envisage  dans  leur  ensemble  les  procès  histopathologiques  du  système  nerveux 
dans  la  paralysie  générale,  il  faut  reconnaître  qu’il  n’y  a  pas  un  parallélisme  absolu 
entre  les  procès  vasculaires  d’une  part,  les  modifications  des  neurones  et  de  la  névroglie 
d’autre  part.  I.  Nicolesco. 

Les  terminaisons  du  nerf  acoustique  dans  le  labyrinthe  des  poulets,  par  Vin- 
venzo  Tanturbi.  Neurologica,  an  2,  n®  6,  p.  321-335,  novembre-décembre  1925. 

Etude  histologique  accompagnée  de  figures,  du  labyrinthe  des  volailles  ;  les  pré¬ 
parations  ont  été  obtenues  avec  la  méthode  de  Cajal  pour  la  coloration  des  neurofibrilles. 
Les  terminaisons  nerveuses  ont  avec  la  cellule  ciliée  un  rapport  de  contiguïté  simple, 
mais  intime.  Jamais  l’auteur  n’a  pu  observer  de  disposition  évoquant  l’idée  d’une 
continuité  entre  l’axoplasma  et  le  protoplasma  cellulaire  ;  jamais  il  n’a  pu  constater 
de  formations  endocellulaires  telles  que  les  anneaux  de  Bielchowsky  et  Brühl  ou  les 
réseaux  de  Kolmer,  London  et  Pesker.  L’unité  nerveuse  est  la  cellule  ganglionnaire,  et 
le  prolongement  qui  vient  au  contact  de  la  cellule  sensorielle  est  son  prolongement 
dendritique. 

Cette  conception  ressort  de  l’aspect  morphologique  et  elle  est  confirmée  par  l’obser- 
vation'du  développement  des  terminaisons  nerveuses;  elle  l’est  aussi  par  certaines  ma¬ 
nœuvres  de  technique  qui  parviennent  à  détacher  la  libre  de  la  cellule  sans  produire 
de  déchirure.  F.  Deleni. 

Sur  quelques  particularités  anatomiques  évolutives  du  névraxe  et  leur  impor¬ 
tance  en  neuro-pathologie,  par  Giuseppe  D’Abundo.  Ri/orma  medica,  an  42, 
n®  4,  p.  73,  25  janvier  1926.  —  (Leçon  d’ouverture  du  cours  offlciel.) 

Sur  les  terminaisons  motrices  dans  les  muscles  du  larynx,  par  Vincenzo  Tan- 
TURHI.  Riforma  medica,  an  42,  n®  1,  p.  12  ;  4  janvier  1926. 

Dans  cette  note  préliminaire,  l’auteur  décrit  les  plaques  motrices  d’aspect  divers 
et  do  structure  complexe  qu’on  trouve  dans  les  muscles  du  larynx  ;  il  n’y  a  jamais 
qu’une  plaque  par  fibre  musculaire  et  aucun  lait  histologique  ne  vient  appuyer  la 
conception  de  la  double  innervation  du  muscle.  D.  Deleni. 

PHYSIOLOGIE 

Recherches  sur  l’incorporation  et  le  transport  des  substances  dans  le  système 
nerveux.  Les  trois  variétés  do  cellules  névrogliques  et  le  métabolisme  d^ 
for,  par  H.  Spatz  et  A.  Metz.  Zeilschr.  f.  d.  ges.  Neurologie  u.  Psychiatrie,  Bd.  100, 
H  2/3,  14  janvier  1926. 

Il  y  a  déjà  deux  ans  depuis  que  MM.  Spatz  et  Metz  ont  publié  les  résultats  de  leurs 
remarquables  recherches  sur  la  microglie  {Zeilschr.  f.  d.  ges.  Neurologie  u.  Psychiatrie, 
1924,  Bd.  89,  H  1-3.) 

Depuis,  ils  ont  repris  égalemenVquelques  données  établies  par  M.  Rio-Hortega,  qu’ils 
ont  complétées  par  les  nouvelles  acquisitions  de  leurs  recherches  personnelles.  Avant 
d’analyser  le  travail  récent  de  ces  auteurs,  je  crois  qu’il  est  utile  de  rappeler  quelques 
données  du  premier  mémoire.  « 

Lesauteurs  avaient  formulé  ù  cette  date  certaines  réserves  sur  l’hypothèse  d’ilortega 
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à  propos  de  l’origine  mésodermique  de  la  microglie.  Ils  sont  revenus  sur  le  fait  que  la 
microglio  peut  incorporer  des  produits  divers,  dont  une  part  provient  vraisemblable¬ 
ment  de  la  désintégration  du  névraxe  et  à  ce  propos,  la  microglie  peut  constituer  l’ori¬ 
gine  de  certains  corps  granuleux,  fait  déjà  soutenu  par  M.  Hortega.  On  voit  donc  que  la 
microglie  possède  certaines  facultés  analogues  jusqu’à  un  certain  point,  aux  autres 
éléments  de  souche  mésodermique. 

MM.  Spatz  et  Metz  ont  décrit  remarquablement  les  modalités  histopathologiques 
de  la  microglie  dans  certains  processus  histopathologiques  et  notamment  dans  la 
paralysie  générale.  A  ce  propos,  ils  insistent  sur  la  propriété  dé  la  rnicroglie  d’incorporer 
le  ter,  tait  démontré  par  eux  dans  la  paralysie  générale.  En  effet,  les  auteurs  ont  établi 
que  le  ter  peut  être  décélé  histochimiquement  dans  les  cellules  microgliales  hypertro¬ 
phiées  do  l’écorce  cérébrale  et  du  striatum  chez  ces  malades. 

En  somme,  la  microglie  est  différente  des  autres  types  névrogliques  non  seulement 
par  sa  morphologie  et  par  son  électivité  d’imprégnation,  mais  également  par  ses  facultés 
fonctionnelles. 

Dans  les  recherches  qui  font  l’objet  de  leur  mémoire  récent,  les  auteurs  se  sont  servi 
principalement  de  «  Turnbullblaureaktion  •  et  de  la  méthode  de  coloration  nucléaire 
par  l’alauncarmin. 

Les  auteurs  montrent  dans  leur  travail  que  le  fer  peut  être  décelé  histochimiquement 
dans  le  corps  dos  cellules  d’oligodendroglie,  de  névroglie  astrocytaire  et  de  microglie. 
Le  fer  qu’on  trouve  physiologiquement  si  abondant  au  niveau  du  globus  pallidus  et 
du  locus  niger  est  incorporé  principalement  par  l’oligodendroglie. 

Dans  les  états  pathologiques,  on  distingue  trois  modalités  d’incorporation  du  fer 
.  par  les  éléments  névrogliques  : 

1®  Dans  certains  procès  chroniques  du  névraxe,  l’accumulation  la  plus  importante 
du  fer  est  faite  par  l’oligodendroglie  ; 

2“  Dans  la  paralysie  générale,  le  fer  est  incorporé  principalement  par  la  microglie  ; 
3“  Enfin,  dans  les  processus  résorptifs  consécutifs  aux  hémorragies,  toutes  les  va¬ 
riétés  de  névroglie  incorporent  le  fer. 

Il  est  à  noter  qu’on  peut  déceler  parfois  le  pigment  d’usure  et  des  produits  lipoï¬ 
diques  dans  le  corps  des  cellules  microgliques. 

Généralement,  il  y  a  un  rapport  topographique  entre  les  éléments  névrogliques  qui 
incorporent  le  fer  et  les  vaisseaux,  car  ces  cellules  chargées  do  fer  avoisinent  les  vais- 

En  somme,  l’oligodendroglie  accumule  d’abord  le  fer  et  la  microglie  incorpore  quand 
le  fer  est  assez  abondant.  Il  est  remarquable  que  l’incorporation  du  fer  par  la  microglie 
est  très  importante  au  niveau  du  striatum.  On  rencontre  d’ailleurs,  dans  certains  cas, 
du  fer  incorporé  par  les  cellules  mésodermiquos  qui  appartiennent  aux  vaisseaux. 

A  titra  de  comparaison,  les  auteurs  rapprochent  les  cellules  microgliques  des  histio¬ 
cytes.  En  tout  cas,  on  a  l’impression  que  tous  les  auteurs  sont  frappés  par  la  parenté 
d’un  certain  nombre  de  modalités  histopathologiques  et  histophysiologiques  do  la 
microglie  et  de  certains -éléments  mésodermiques. 

Il  est  suggestif  d’envisager  l’hypothèse  du  rôle  organisateur  do  la  névroglie,  en 
général,  à  l’encontre  de  la  microglie,  dont  les  propriétés  la  rapprochent  davantage  des 
éléments  mésodermiques  ;  c’est  ce  qui  a  frappé  d’ailleurs  l’esprit  do  M.  Hortega  dès 
le  commencement. 

En  somme,  la  microglie  s’adapte  aux  besoins  d'incorporation,  d’accumulation,  de 
nettoyage  et  de  transport  de  divers  produits  vers  les  vaisseaux.  L’existence  de  cellules 
microgliques  chargées  de  1er  et  de  lipoïdes  au  voisinage  des  vaisseaux  et  des  espaces 
Bous'-piaux  est  un  fait  particulièrement  Intéressant.  I.  Nicolesco. 
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Mémoire  stir  la  base  anatomique  de  la  vision  mono  et  binoculaire.  Remarques 
critiques  à  propos  de  la  nouvelle  hypothèse  de  M.  R.  Barany,  par  S.-E.  IIens- 
CHEN  (de  Stockholm).  Travaux  du^ Laboratoire  de  recherches  biologiques  de  V  Univer¬ 
sité  de  Madrid,  t.  23,  faso.  3,  novembre  1925,  p.  217-236. 

On  sait  que  M.  Barany  (en  s’appuyant  sur  certaines  données  anatomiques  établies 
par  M,  Minkowski)  avait  déduit  récemment  que  la  formation  de  l'impression  bino¬ 
culaire  n’a  pas  lieu  dans  le  corps  genouillé  externe.  Il  pense  que  les  impressions  entre¬ 
croisées  et  non-entrecroisées  sont  isolées  dans  le  corps  genouillé  externe  et  que  la  super¬ 
position  ne  peut  se  faire  que  dans  l’écorce  cérébrale.  M.  Barany  avait  émis  l’hypothèse 
que  la  division  transversale  de  la  couche  interne  des  grains  dans  le  cortex  de  la  calca- 
rine  pourrait  être  l’expression  anatomique  du  champ  visuel  binoculaire,  c’est-à-dire 
du  mélange  d’impressions  monoculaires  isolées  qui  s’effectuent  dans  l’écorce. 

A  ce  mémoire,  M.  Henschen  répond  par  un  travail  très  intéressant.  Se  basant  sur 
des  faits  anatomiques  personnels  et  classiques,  l’auteur  soutient  que  les  images  dans 
l’écorce  calcarine  sont  des  copies  automatiques  et  inconscientes  des  images  réti¬ 
niennes.  Ces  impressions  inconscientes  deviennent  conscientes  quand  elles  sont  trans¬ 
mises  à  l’écorce  latérale  du  lobe  occipital.  A  ce  niveau,  ces  impressions  peuvent  s’asso¬ 
cier  aux  sensations  acoustiques. 

En  somme,  les  images  visuelles  deviennent  conscientes  dans  le  cortex  occipital  la¬ 
téral  et  non  dans  la  calcarine.  Les  images  calcarines  subissent  leur  fusion  dans  le  cortex 
latéral  et  ce  processus  est  une  fonction  psychique.  I.  Nicolesco. 


La  théorie  4u  réHexe  cérébro-spinal  vaBo-aooommodateur  pour  l’expUcation 
du  trophismo  des  téguments  externes,  par  V.-M.  Bechtehev.  Sovremennaïa 
Paychonevrologhia,  t.  1,  n®  1,  p.  5-13,  1925. 

C’est  déjà  en  1905  que  B...  a  défendu  la  théorie,  suivant  laquelle  les  fonctions  tro¬ 
phiques  de  la  peau  et  de  couches  sous-cutanées  devaient  leur  origine  à  un  réflexe  à 
travers  la  moelle  épinière.  Si  les  cornes  antérieures  présentent  une  lésion  et  si  les  fibres 
centrifuges  sont  interrompues  pour  une  raison  quelconque,  les  impulsions  réflexes  ne 
peuvent  plus  se  faire  et  le  tonus  des  tissus  cutanés  s’en  ressent  aussitôt.  Les  phéno¬ 
mènes  de  nutrition  étant  troublés,  on  constate  une  atrophie  dégénératrice  dans  les 
nerfs  et  les  muscles.  L’action  du  réflexe  s’étend  à  la  fois  sur  les  voies  nerveuses  centri¬ 
fuges  et  sur  les  vaso-moteurs.  On  arrive  ainsi  à  la  notion  du  réflexe  dit  «cérébro-spinal 
vaso-accommodateur  »,  dont  le  rôle  est  très  grand  dans  la  nutrition  des  téguments. 

Un  élève  de  B...,  Molokov  a  essayé  de  tirer  un  profit  de  la  théorie  émise  pour  traiter 
les  lésions  ulcératives  qui  résistent,  pendant  de  longues  années,  à  toute  thérapeutique. 
Les  ulcères  chroniques  de  la  jambe,  le  mal  perforant  du  pied,  et  d’autres  affections  de 
Ce  genre,  qui  demandent  parfois  une  opération  radicale,  ont  pu  être  soignés,  avec  un 
Succès  complet  et  rapide  (2  à  3  semaines),  sans  intervention  locale,  sans  enlèvement  du 
tissu  atteint.  On  faisait  une  névrotomie  et  on  réunissait  ensuite  les  faisceaux  ner-- 
Veux  interrompus  à  un  autre  groupe  qui  se  trouvait  plus  haut  et  exempt  de  lésion, 
En  cas  de  doute  sur  la  localisation,  on  se  bornait  à  faire  une  interruption  de  fibres 
Venant  de  la  racine  postérieure. 

La  neuro  et  la  radicotomie,  en  éxerçant  un  contre-coup  sur  les  nerfs  trophiques, 
aurait  son  effet  non  seulement  -sur  des  ulcérations,  mais,  également,  sur  des  tumeurs 
de  téguments  externes'  et  dans  les  organes  intérieurs.  B...  cite  le  cas  d’un  cancer  récidi* 
Vant  de  la  joue,  dont  la  guérison  a  été  obtenue  par  la  section  du  trijumeau. 

G,  ICHOKi 
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Recherches  expérimentales  sur  le  tonus  sympathique  et  sur  le  tonus  laby¬ 
rinthique,  par  Gino  Archives  italiennes  de  Biologie,  t.  74,  n“3,  p.  202, 

30  avril  1925.  , 

Ducceschi  a  observé  que,  si  on  enlève  à  un  lapin  le  ganglion  sympathique  cervical 
supérieur,  les  oreilles  prennent  une  position  asymétrique,  colle  du  côté  opéré  se  présen¬ 
tant  tombante  et  la  conque  plus  ouverte. 

Simonelli  place  un  lapin  sain  sur  la  table  tournante  ;  après  quelques  tours  de  gaucho 
à  droite  l’oreille  gauche  s’élève  et  les  deux  oreilles  accomplissent  de  petites  oscillations 
antéro-postérieures  ;  la  rotation  continuant  asymétrie  et  oscillations  tendent  ù  dispa¬ 
raître.  Si  à  ce  moment  on  arrête  tout  à  coup  la  table  l’oreille  droite  s’élève,  les  deux 
oreilles  dévient  à  droite  et  accomplissent  des  oscillations  antéro-postérieures  (nystag- 
inus  auriculaire)  synchrones  avec  le  nystagmus  oculaire  postrotatoire. 

Or  après  extirpation  du  ganglion  cervical  des  deux  côtés,  les  phénomènes  toniques 
et  cloniques  de  l’excitation  rotatoire  et  postrotatoire  s’obtiennent  sans  modifica¬ 
tion.  Par  contre,  la  curarisation  supprime  les  phénomènes  en  question  ;  mais  si  chez  le 
lapin  curarisé  jusqu’à  l’abolition  de  l’asymétrie  et  des  mouvements  rotatoires  et  post- 
rotatoires  on  supprime  le  ganglion  cervical  d’un  côté,  le  phénomène  de  Ducceschi  appa¬ 
raît  nettement. 

Ces  expériences  démontrent  l’existence  dans  les  muscles  auriculaires  du  lapin,de 
phénomènes  toniques  d’origine  labyrinthique  indé[)endanLs  de  l’innervation  sympa¬ 
thique.  Les  muscles  auriculaires  du  lupin  reçoivent  une  double  innervation  tonique; 
l’imc,  cérébro-spinale,  est  abolie  par  le  curare,  l’autre,  d’origine  sympathique,  n’est 
pas  supprimée  par  le  curare.  E.  F. 

Le  tonus  musculaire  et  le  réflexe  tendineux,  par  J.-W.Langblaan  (d’Utrecht). 

Encéphale,  an  20,  n»  9,  p.  629-644,  novembre  1925. 

L’auteur  donne  en  quelques  pages  un  aperçu  de  recherches  expérimentales  pour¬ 
suivies  depuis  vingt-cinq  années  et  qui  établissent  la  nature  et  le  mécanisme  de 
production  du  tonus  (2  planches). 

Lorsqu’on  observe  la  contraction  réflexe  d’un  muscle  de  grenouille, on  constate  que 
le  phénomène  n’est  ni  global  ni  continu, mais  qu’il  résulte  de  la  contraction  individuelle 
et  non  simultanée  des  fibres  du  muscle  ;  même  réponse  individuelle  des  fibres  à  la 
tension  du  muscle;  le  tonus  contractile  est  la  conséquence  d’un  réflexe  d’adaptation  à 
la  tension  exercée.  Quant  au  tonus  plastique,  c’est  la  propriété  du  muscle  de  se  comporter 
comme  un  corps  déformable,  cette  plasticité  étant  la  conséquence  de  la  tension  tissulaire. 

Le  phénomène  appelé  en  clinique  tonus  musculaire  comporte  deux  composants,  le 
tonus  contractile  et  le  tonus  plastique.  Ces  deux  composantes  du  tonus  musculaire 
sont  en  partie  indépendantes  l’une  de  l’autre,  le  tonus  contractile  reposant  sur  le 
mécanisme  spinal  moteur  et  le  tonus  plastique  sur  le  mécanisme  spinal  sympathique. 
La  part  que  prend  chacune  des  composantes  dans  le  résultat  commun  n’est  pas  tou¬ 
jours  la  même  ;  elle  varie  d’un  moment  à  l’autre,  suivant  la  nature  des  impulsions  qui 
atteignent  la  moelle  épinière. 

Tout  le  mécanisme  du  réflexe  tendineux  est  indépendant  des  fibres  sympathiques 
qui  innervent  le  muscle.  •  E.  F. 

Contribution  à  l’étude  des  relations  entre  l’intensité  du  métabolisme  et  la 
capacité  fonctionnelle  du  système  nerveux.  Action  de  la  thyroïde,  delà  strych¬ 
nine  et  coefficient  de  température  du  métabolisme  nerveux,  par  A.  Ozo- 

iiio  DE  Almeida  (do  Rio  de  Janeiro).  J.  de  Phgsiologie  el  de  Pathologie  générale, 
t.23,n<>4,  p.  738,  octobre-décembre  1925. 

Le  métabolisme  du  système  nerveux  s’accroît,  lorsque  la  température  monte,  jus- 
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qu’à  une  certaine  limite  ;  les  extraits  thyroïdiens  déterminent  aussi  une  augmenta¬ 
tion  de  ce  métabolisme,  tandis  que  la  strychnine  ne  le  modifie  guère  aux  petites  doses 
et  le  réduit  aux  doses  élevées.  L’excitabilité  des  éléments  nerveux  varie  parallèlement 
à  leur  métabolisme.  L’exagération  des  actes  réflexes,  l’augmentation  de  la  vitesse 
du  courant  nerveux  avec  la  température,  correspondent  à  l’augmentation  du  méta¬ 
bolisme  des  éléments  nerveux  ;  il  y  a  accord  entre  le  coefficient  de  Van  t’Hoff  trouvé 
pour  la  vitesse  d’excitation  aux  températures  élevées  et  celui  qui  résulte  des  expé¬ 
riences  faites  par  l’auteur  aux  mêmes  temj^ératures.  Un  parallélisme  semblable  se 
rencontre  dans  le  cas  de  l’action  des  extraits  thyroïdiens.  L’action  de  la  strychnine  est 
plus  complexe  ;  l’augmentation  do  l’excitabilité  nerveuse  sous  l’influence  de  cette 
substance  n’est  qu’apparente  et  résulte,  aux  doses  moyennes,  de  la  paralysie  des  centres 
d’inhibition  ;  à  des  doses  plus  élevées,  l’action  paralysante  de  la  strychnine  s’étend 
à  tous  ies  éléments  nerveux.  E.  F. 

Recherches  expérimentales  sur  la  circulation  du  liquide  céphalo-rachidien, 
par  Victor  Papilian  et  Virginie  Stanesco  Jippa  (de  Gluj).  J.  de  Physiologie  el  de 
Pathologie  générale,  t.  23,  n»  4,  p.  769,  octobre-décembre  1925. 

Les  recherches  des  auteurs  sur  des  chiens  leur  ont  montré  que  Ifs  gaines  nerveuses 
ne  servent  pas  à  la  circulation  du  liquide  céphalo-rachidien.  Le  passage  de  ce  liquide  se 
fait  directement  dans  le  sang  ;  le  liquide  n’a  pas  une  circulation  centrifuge,  mais  cen¬ 
tripète.  Le  liquide  céphalo-rachidien  utilise  la  perméabilité  de  la  pie-mère  et  passe 
dans  la  substance  nerveuse  le  long  des  gaines  périvasculaires  de  Robin  et  de  là  dans  les 
Capillaires  de  la  substance  nerveuse.  Les  granulations  de  Pacchioni  n’ont  aucun  rôle 
appréciable  dans  la  circulation  du  liquide  céphalo-rachidien.  E.  F. 

Sur  la  prétendue  innervation  sympathique  du  tonus  du  muscle  strié,  par  Mau¬ 
rice  Mendblssohn  et  Alf.  Quinquaud.  J.  de  Physiologie  el  de  Pathologie  généralef 
t.  23,  n»  4,  p.  813,  octobre-décembre  1925. 

Les  expériences  des  auteurs  sur  la  grenouille,  le  chat  et  le  chien  vont  à  l’encontre  de 
la  théorie  sympathique  do  l’innervation  du  tonus  musculaire;  c’est  la  fibre  spino- 
naoirice  qui  conditionne  le  tonus  du  muscle  strié.  E.  F. 

Sur  la  librillation  qui  accompagrne  l’atrophie  du  muscle  immobilisé  de  di¬ 
verses  façons  et  tentatives  pour  l’éviter,  par  Domenico  Bosmin.  Archivio  di 
Scienze  biologiche,  t.  7,  n»  3-4,  p.  341-351,  octobre  1925. 

L’immobilisation  du  muscle  (appareil  plâtré,  section  des  tendons,  section  du  nerf) 
a  pour  conséquence  une  fibrillation  intense  et  durable  du  muscle,  lequel  s’atrophie. 
Cette  fibrillation  dépend  de  causes  intrinsèques,  appartenant  aux  fibres  musculaires 
alles-mêmes,  et  n’a  aucune  relation  avec  l’appareil  nerveux.  Le  phosphate  tricalcique 
hïis  au  contact  du  muscle  immobilisé  arrête  la  fibrillation  et  retarde  l’atrophie  du  muscle  ; 
l'action  du  phosphate  tricalcique,  sel  insoluble,  est  continue,  prolongée,  et  elle  s’étend 
l®in  du  lieu  do  l’injection  ;  les  sels  solubles  de  calcium  arrêtent  bien  la  fibrillation 
•hais  seulement  d’une  façon  fugace,  leur  élimination  étant  rapide. 

F.  Deleni. 

ConséquenceB  de  l’arrachement  et  de  l’écrasement  des  nerfs  moteurs  sur 
la  courbe  de  la  contraction  dos  muscles,  par  Claudio  Pulcher  .  Archivio  di 
Scienze  biologiche,  t.  7,  n“  3-4,  p.  421-430,  octobre  1925. 

Le  muscle  énervé  d’un  homéotherme  présente  à  l’excitation  électrique,  dans  un 
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milieu  d’une  température  de  15  ou  18»,  une  courbe  de  contraction  modifiée  dans  ce  sens 
que  l’ascension  est  moins  haute  et  moins  rapide  que  normalement  ;  quant  à  la  seconde 
partie  de  la  courbe,  c’est  une  pente  très  douce  vers  l’abscisse  ;  ainsi,  à  la  contraction 
rapide,  qui  est  moins  brusque  et  moins  forte  fait  suite  un  tonus  long  à  se  résoudre.  Cette 
forme  de  myogramme  apparaît  très  vite  après  la  destruction  du  nerf  du  muscle,  et 
ses  caractères  s’accentuent  par  la  suite.  Le  réchauffement  à  .38“  a  pour  effet  de  rap¬ 
procher  la  courbe  de  contraction  du  muscle  paralytique  de  la  forme  normale,  mais 
d’une  façon  incomplète  seulement.  Dès  que  la  régénération  nerveuse  commence  •  à 
rendre  au  muscle  sa  fonction,  le  myogramme  tend  à  reprendre  sa  forme  normale,  sauf 
dans  la  seconde  partie  de  la  courbe  qui  continue  à  indiquer  une  certaine  lenteur  du 
relâchement.  F.  Deleni. 

A  tion  de  certains  excitants  neuro-végétatifs  et  endocriniens  sur  la  contrac¬ 
tion  de  la  vésicvüe  biliaire  chez  l’homme,  par  M.  Chiray,  J.  Lebon  et  H.  Cal- 

LEGARi.  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  n“  42,  n“  3,  p.  103, 

22  janvier  192G. 

Les  expériences  des  auteurs  confirment  les  données  admises  sur  le  rôle  du  vague  dans 
l’innervation  de  la  ■Vésicule  ;  c’est  par  l’intermédiaire  du  vague  que  la  pilocarpine  pré¬ 
cipite  et  active  la  contraction  vésiculaire  consécutive  à  l’excitation  duodénale  par  le 
sulfate  de  magnésie  ;  c’est  par  la  môme  voie  que  l’extrait  hypophysaire  déclenche  direc¬ 
tement  la  contraction  vésiculaire. 

La  notion  du  drainage  biliaire  activé  par  la  pilocarpine  ou  l’extrait  hypophysaire 
est  susceptible  d’intéressantes  applications  thérapeutiques.  E.  F. 

SÉMIOLOGIE 

De  la  dissociation  des  réflexes  vestihulo-oculaires,  par  Sigismond  Messing  (de 
Varsovie).  Encéphale,  an  20,  n“  10,  p.  723-729,  décembre  1925. 

Se  basant  sur  quatre  observations,  l’auteur  arrive  à  la  conclusion  que  la  déviation 
forcée  pendant  l’épreuve  calorique,  dans  les  cas  où  existe  une  parésie  du  regard  de 
latéralité,  peut  différer  du  type  décrit  par  Barany  ;  cette  déviation  peut  se  manifes¬ 
ter  d’une  manière  dissemblable  aux  deux  yeux. 

Dans  les  cas  de  l’auteur,  l'impotence  fonotionnelle  concerne  avant  tout  le  droit 
interne,  dont  rien  auparavant  ne  semblait  Indiquer  la  paralysie  isolée.  Cette  parésie 
ne  s’explique,  pendant  l’expérience  calorique,  que  par  l’existence  d’une  lésion  partielle 
de  la  voie  conduisant  du  labyrinthe  au  muscle  droit  interne  du  côté  opposé,  tandis 
que  la  voie  entre  le  labyrinthe  et  le  muscle  droit  externe  du  même  côté  reste  intacte. 
Autrement  dit,  il  y  a  ici  une  paralysie  dissociée  du  réflexe  vestibulo-oculaire,  plus 
exactement  une  paralysie  dissociée  de  la  composante  lente  du  nystagmus  calorique. 

Ce  symptôme  donne  l’indication  directe  que  le  siège  du  processus  morbide  se  trouve 
dans  le  faisceau  longitudinal  postérieur  par  lequel  passent  les  fibres  nerveuses  du  ré* 
flexe  étudié . 

Comme  la  composante  brusque  du  nystagmus  est  probablement  un  phénomène 
secondaire,  dépendant  de  la  composante  lente,  il  n’est  pas  exclu  que  la  dissociation  du 
réflexe  vestibulaire  peut  déterminer  également  une  disproportion  du  nystagmus  auX 
deux  yeux  dans  les  cas  de  paralysie  du  regard. 

En  outre,  l’épreuve  calorique  permet  de  découvrir  souvent  la  parésie  du  regard  lè 
où  l’e-xurnen  habituel  ne  l’aurait  pas  relevée,  sur  quoi  Barany  a  déjà  attiré  l’attention- 
Dans  ces  cas,  le  nystagmus  observé  ne  dèpwid  pas  en  général  d’une  paralysie  de® 
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muscles  oculaires,  mais  d’une  paralysie  du  regard.  Telle  est,  probablement,  parfois, 
4’origine  du  nystagmus  observé  dans  les  cas  des  tumeurs  du  cerveau  siégeant  dans  les 
régions  indifférentes  ;  il  dépend  de  la  pression  de  l’hydrocéphalie  interne  sur  le  fais¬ 
ceau  longitudinal  postérieur. 

Enfin,  dans  certains  cas,  l’épreuve  calorique  de  Barany  permet  de  conclure  que  les 
contres  du  regard  de  latéralité  et  leurs  voies  supra-nucléaires  sont  moins  lésés  qu'on 
pourrait  le  supposer  en  se  basant  seulement  sur  l’examen  clinique  ordinaire. 

E.  F. 

Réaction  ophtalmotipnique  consensuelle,  recbercbies  expérimentales,  par  L. 

Weekers  (de  Liège).  J.  de  iVeurofOÊfie  ef  de  Psychiatrie,  Bruxelles,  an  25,  u“  12, 
p.  778,  décembre  1925. 

Dans  certaines  conditions  expérimentales,  on  constate  que  les  variations  de  la  tension 
qui  surviennent  dans  un  œil  ont  une  répercussion  sur  la  tension  de  l’autre  œil  ; 
c’est  là  réaction  ophtalmotonique  consensuelle.  Les  expériences  de  l’auteur  précisent 
le  mécanisme  de  cette  réaction  en  démontrant  que  lorsqu’une  congestion  vasculaire 
uvéale  se  produit  dans  un  œil,  elle  provoque  par  voie  réflexe  une  vaso-dilatation  do 
l’uvée  dans  l’autre  œil.  Cette  congestion  uvéale,  qui  se  transmet  d’un  œil  à  l’autre, 
retentit  sur  la  tension  oculaire  des  deux  yeux  (réaction  ophtalmotonique  consensuelle). 
Lorsque  cette  congestion  uvéale  est  particulièrement  intense,  elle  peut  provoquer  des 
lésions  exsudatives  de  la  rétine,  non  seulement  dans  l’œil  qui  a  été  lésé  primitive¬ 
ment,  mais  aussi  dans  l’œil  atteint  secondairement. 

L’exploration  de  la  pupille,  par  M.  Danis  et  J.-H.Coppez.  J.  de  Neurologie  et  de 
Psge/u'airie,  Bruxelles,  an  25,  n»  12,  p.  753-777,  décembre  1925. 

La  névrite  optique  rétrobulbaire  aiguë  et  unilatérale,  par  Emile  Junès  (deSfax). 
Gazette  des  Hôpitaux,  an  99,  n““  13  et  15,  p.  197  et  229,  13  et  20  lévrier  1926. — 
(Revue  générale). 

L’inversion  du  phénomène  de  Babinski,  les  conditions  de  son  apparition  et 
son  mécanisme,  par  B.  Mankovsky  et  V.  Beder.  Sovremennaia  Psychonevro- 
loghia,  t.  1,  n»  1,  p.  34-44,  1925. 

L’inversion  du  phénomène  de  Babinski  est  due,  d’après  les  observations  recueillies 
sur  84  malades,  atteints  de  diverses  lésions  du  cerveau  et  de  la  moelle,  non  au  change¬ 
ment  de  la  position,  mais  au  raccourcissement  de  l’extrémité  inférieure,  La  flexion  dans 
l'articulation  du  genou  est  tout  particulièrement  apte  à  provoquer  l’inversion  du 
signe. 

C’est  dans  les  éléments  de  l’appareil  ligamento-orbiculaire  qu’il  faut  chercher  le 
mécanisme  de  l’inversion  du  signe  de  BabinSti.  11  en  résulte  une  conclusion  pratique 
en  ce  qui  concerne  la  technique  exacte  de  la  provocation  du  phénomène  des  orteils. 

G.  ICHOK. 

L’état  actuel  de  nos  connaiseanceB  sur  la  structure  et  la  fonction  des  plexus 
cboroldes,  par  Armando  Ferhaho.  Cervello,  t.  4,  n"  3,  p.  159-197,  1925.  ' 

Ce  travail  est  un  exposé  systématique  et  richement  documenté  de  tout  ce  qui  a 
^té  écrit  sur  Thistologie  et  la  physiologie  des  plexus  choroïdes.  F.  Dbleni. 

Sur  l’origine  et  la  circulation  du  liquide  cépbalo-racbidien,  par  Giuseppe  Carlo 
Riquier  et  Armando  Fbrraho.  Cervello,  t.  4,  n®  5,  p.  335-378,  Ï925. 

Etude  syntliétique  et  critique. 


F.  Deleni. 
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Quelle  valeur  faut-il  attribuer  à  la  glycorachie  dans  le  diagnostic  des  affec¬ 
tions  du  système  nerveux?  par  Paul  Enderlk  (do  Bruxallos) .  Üruxelles-Médical, 
t.  6,  n®  14,  p.  428,  31  janvier  1926. 

La  glycorachie  est  d’un  intérêt  diagnostique  pour  beaucoup  de  maladies  du  système 
nerveux,  mais  n’est  pathognomonique  que  pour  quelques-unes.  E.  F. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  dans  les  maladies  dégénératives  systématiques 
et  diffuses  intéressant  le  système  nerveux,  par  Clarcnce  A.  Patten.  American 
J.  of  lhe  med.  Sc.,  t.  171,  n“  1,  p.  48-60,  janvier  1926. 

Revue  documentaire  et  statistique  concernant  l’état  du  liquide  céphalo-rachidien 
dans  un  grand  nombre  do  maladies  nerveuses.  Thoma. 

Les  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien  au  cours  de  la  syphilis  chez  les 
musulmans  algériens,  par  M.  Raynaud,  A  Lacroix,  M.  Béraud,  P.  Boutin. 
Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  Dermalologle  ei  de  Syph.,  n»  2,  p.  139,  11  février  1926. 

Etude  du  liquide  céphalo-rachidien  (tension,  albumine,  cytologie,  B.  W.,  benjoin 
coll.)  dans  68  cas  do  syphilis  (38  primo-secondaires,  24  tertiaires,  6  nerveuses).  Dans 
l’ensemble, les  résultats  ne  diffèrent  guère  des  constatations  habituelles  en  syphiligra- 
phie.  La  ponction  lombaire  a  été  suivie  do  réaction  plus  ou  moins  violente  dans  la 
moitié  dos  cas  ;  les  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien  semblent  constituer 
une  condition  favorable  à  l’apparition  de  cette  réaction.  E.  F. 

Des  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien  au  cours  des  réactions  sé¬ 
riques,  par  V.  de  Lavergnb  et  E.  Abez.  Bull,  cl  Mérn.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux 
de  Paris,  an  42,  n”  11,  p.  488,  19  mars  1926. 

Les  auteurs  ont  étudié  le  liquide  céphalo-rachidien  de  sujets  présentant  dos  acci¬ 
dents  sériques  (urticaire  généralisée)  à  la  suite  de  primo  ou  de  réinjoction  d’un  sérum 
thérapeutique.  L’altération  du  liquide,  discrète  mais  nette,  est  caractérisée  par  une 
hyperglycorachie,  avec  lymphocytose,  sans  augmentation  de  l’albumine.  Cette  réac¬ 
tion  méningée  sérique  aide  à  comprendre  le  mécanisme  pathogénique  do  certaines 
paralysies  consécutives  aux  injections  de  sérum.  E.  F. 

La  ponction  lombaire  exploratrice  dans  la  syphilis,  par  Paul  Chevallier.  GazeiU 
des  Hôpitaux,  an  99,  n»>  19,  21  et  23,  p.  301,  333  et  365,  6,  13  et  20  mars  1926.  -- 
Revue  générale. 

Ponction  lombaire  et  prévention  de  la  céphalée  consécutive,  par  H.-M.GreenE 
(de  Portland).  J.  o/  the  American  med.  Association,  t.  te,  n»  6,  p.  39  16  février  1926. 

La  ponction  lombaire  n’est  suivie  de  céphalée  que  si  le  sac  durai  est  assez  blessé  pouf 
qu’il  se  produise  une  fuite  excessive  du  liquide  céphalo-rachidien.  Deux  conditions 
préviennent  cette  fuite  :  une  petite  aiguille,  la  tranquillité  du  malade. 

Thoma. 

Le  syndrome  d’Adams-Stokes  et  sa  pathogénie,  par  Emile  Géraudel.  Bail’ 
de  l’Académie  de  Médecine,  t.  94,  n®  43,  p.  1297,  29  d  'eembre  1925. 

Ce  nom  désigne  une  série  d’accidents  dramatiques  caractérisés  par  le  ralentissement 
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du  pouls  aveè  syncope  souvent  mortelle  ;  on  explique  le  syndrome  par  une  lésion  du 
faisceau  de  His  supposé  conducteur  de  l’excitation  sinusale  de  l’oreillette  au  ventricule  ; 
le  faisceau  d’association  rompu  le  nœud  sinusal  ne  commande  plus  qu’à  l’oreillette, 
et  le  ventricule  bat  pour  son  compte  un  rythme  ralenti  ;  il  y  a  dissociation  auriculo- 
ventriculaire. 

A  cette  conception  classique  s’opposent  les  observations  anatomo-cliniques  de  syn¬ 
drome  d’Adams-Stokes  avec  faisceau  de  His  intact  ;  le  cas  de  Géraudel  en  est  un  exem¬ 
ple  nouveau.  11  y  avait  intégrité  absolue  du  faisceau  de  Ilis  et  plus  généralement  du 
ventriculo-nectcur  dont  ce  faisceau  ne  constitue  que  la  partie  moyenne.  Par  contre; 
il  existait  une  gêne  marquée  de  l’artère  de  ce  ventriculo-nocteur. 

Les  accidents  constatés  pendant  la  vie  s’expliquent  dès  lors  aisément.  La  circulation 
entravée  au  niveau  de  l’artère  du  ventriculo-necteur  entraînait  une  diminution  do 
l’activité  de  la  plaque  motrice  ventriculaire,  donc  un  ralentissement  du  rythme  d\i 
ventricule,  une  claudication  ventriculaire  ;  cotte  bradycardie  s’exagérait  quand  un 
spasme  vaso-constricteur  se  surajoutait  à  la  sténose. 

La  circulation  n’étant  pas  entravée  au  niveau  de  l’artère  de  l’atrio-necteur,  le  rythme 
de  l’oreillette  restait  normal  et,  partant,  se  désaccordait  d’avec  le  rythme  ventricu¬ 
laire.  La  mort  survint  quand  un  spasme  trop  marqué  et  trop  prolongé  ischémia  à  ce 
point  le  ventriculo-necteur  qu’il  ne  put  plus  déclancher  la  contraction  du  ventricule. 

La  notion  des  cardio-necteurs  à  régime  circulatoire  variable  ramène  les  troubles 
du  rythme  à  des  troubles  du  régime  circulatoire  au  niveau  de  certaines  artères  bien 
définies,  artères  de  l’atrio  et  du  ventriculo-necteur.  Ce  seront  des  troubles  du  rythme 
définitifs  si  une  lésion  fixe,  irrémédiable,  a  modifié  définitivement  le  débit  de  l’artère. 
Ce  seront  des  troubles  passagers  si  un  spasme  vaso-constricteur  ou  un  raptus  vaso¬ 
dilatateur  a  modifié  momentanément  ce  débit.  La  thérapeutique  ne  saurait  avoir  d’ef¬ 
ficacité  que  dans  ce  dernier  cas.  E.  F. 

Les  formes  paroxystiques  du  syndrome  d’Adams-Stokes,  par  E.  Donzelot.  Bu/l. 
el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  des  Paris,  an  42,  n»  4,  p.  137,  29  janvier  1926. 

Recherches  étiologiques  sur  la  tachycardie  paroxystique,  par  Grégoire  Marti¬ 
nez  (de  Cordoba).  Arch.  Mal.  du  Cœur,  mai  1925. 

Sur  31  observations  de  tachycardie  paroxystique,  14  appartenaient  au  sexe  mas¬ 
culin,  17  au  sexe  féminin.  Le  plus  grand  nombre  des  cas  avaient  été  enregistrés  entre 
trente-neuf  et  quarante-neuf  ans.  Les  cas  observés  dans  la  seconde  décade  avaient  tous 
débuté  au  moment  do  la  puberté.  L’auteur  a  noté  comme  facteurs  occasionnels,  fré¬ 
quemment,  une  maladie  infectieuse  ;  comme  facteurs  prédisposants  l’hérédité  cardio- 
artéropathique  dans  18  cas,  l’hérédité  psychique  ou  endocrinienne  dans  8  cas.  Deux 
des  observations  avaient  été  recueillies  chez  la  mère  et  le  fils.  Dans  74  %  des  cas,  il 
existait,  soit  des  troubles  grossiers  des  glandes  thyroïdienne  ou  génitales,  soit  des 
troubles  légers  imputables  à  un  déséquilibre  du  même  système.  Dans  un  seul  cas, il 
existait  une  ménopause  précoce.  Parmi  les  crises  déterminant  des  accès  relevons 
dans  3  cas,  une  émotion,  dans  2  cas,  l’administration  do  thyroïdine. 

Comme  équivalent  anaphylactique  des  accès  tachycardiques,  l’auteur  a  constaté 
dans  un  cas  l’urticaire  sérique  ;  dans  un  autre  cas  les  accès  alternaient  avec  l’asthme 
essentiel,  Jean  Heitz. 

De  la  fréquence  et  des  modalités  des  arythmies  dans  la  maladie  de  Basedow 
et  le  goitre  basedowifié,  par  G,  B'ickel  et  Ed.  Frommel.  Arch.  Mal.  du  Cœur 
juin  1925. 

L'auteur  a  observé  doux  cas  do  maladie  de  Basedow  avec  modifications  graves 
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du  rythme  cardiaque  ayant  abouti  h  ia  mort  ;  il  a,  de  plus,  dépouillé  les  observations  / 
do  80  basedowiens  hospitalisés  au  cours  de  ces  dernières  années  à  la  clinique  médicale 
do  Genève  (P'»  Bard  et  Roch).  Dans  ce  nombre  sont  englobés  une  certaine  quantité 
.  de  cas  de  goitres  basedowiflés.  Dans  47  observations,  il  n’existait  que  de  la  tachycardie 
sinusale  simple  ;  dans  8  observations,  des  accès  do  tachycardie  sinusale  paroxystique 
avec  pouls  supérieur  à  160,  les  accès  se  déclenchent  plus  particulièrement  dans  la  ma¬ 
tinée.  1  observation  a  trait  à  une  bradycardie  sinusale,  3  observations  à  de  l'extrasys- 
tolie  sporadique  ;  1  observation  à  de  la  tachycardie  paroxystique  grave  ;  20  observa¬ 
tions  concernaient  des  cas  d’arythmie  complète  par  fibrillation  auriculaire,  ou  par  asso-  j 
dation  do  fibrillation  et  de  tachysystolie  auriculaires.  | 

Notons  que  des  troubles  sérieux  du  rythme  ont  été  observés  dans  un  quart  des  ) 
cas.  Il  est  à  croire  que,  dans  la  plupart  de  ces  observations,  le  lacteur  toxique  hyper- 
tliyroïdien  jouait  un  rôle  considérable  dans  la  provocation  des  troubles  du  rythme,  i 

Jean  Heitz.  ' 

Rôle  des  nerfs  du  coeur  dans  la  production  dos  contractions  ectopiques.  (Com¬ 
pression  oculaire  et  compression  du  vague),  par  Daniélopolu  et  Proca. 
Arch.  Mal.  da  Cœur,  octobre  et  novembre  1925. 

Les  auteurs  ont  étudié  l’action  de  la  compression  simultanée  des  yeux,  de  la  com¬ 
pression  de  l’œil  droit  ou  de  l’œil  gauche,  et  de  l’un  ou  l’autre  des  nerfs  vagues  au  cou, 
cliez  des  sujets  normaux,  des  sujets  à  tonus  végétatif  altéré,  des  hypertendus  et  des 
.cardiaques.  Ils  ont  constaté  que  les  modifications  du  rythme  du  cœur  étaient  plus  : 
accentuées  après  la  compression  des  doux  yeux  qu’après  la  compression  monoculaire  S  ■; 
que  les  effets  de  la  compression  gauche  ou  droite  étaient  généralement  égaux  ;  que  les 
effets  do  la  compression  du  vague  au  cou  étaient  moins  prononcés  que  ceux  de  la  com¬ 
pression  des  yeux  ;  ceux  de  la  compression  du  vague  droit  inférieurs  à  ceux  du  vague 
gauche.  Ils  ont  observé  assez  fréquemment  des  extrasystoles,  surtout  idlo-ventricu- 
laires  ou  auriculaires.  Ces  extrasystoles  ont  été  observées  principalement  chez  des 
sujets  présentant  une  hypertonie  du  système  végétatif,  particulièrement  chez  les  .. 
amphotoniquos  ;  on  les  voyait,  le  plus  souvent  chez  les  sujets  atteints  de  lésions  de  j 
myocarde,  chez  les  malades  ayant  subi  l’extirpation  des  deux  ganglions  étoilés.  La  | 
compression  oculaire  ne  provoque  que  très  difficilement  l’apparition  d’extrasystoles,  ' 
qui  se  voient  encore,  par  contre,  après  compression  du  vague  au  cou. 

Jean  Heitz. 

Un  nouveau  symptôme  de  l’emgine  de  poitrine  ;  le  signe  viscéro-moteur  de 
la  main,  par  Hatzieganu  et  Télia  (de  Cluj).  Arch.  Mal.  du  Cœur,  juillet  1925. 

On  n’avait  décrit,  jusqu’ici,  comme  phénomène  moteur  accompagnant  la  crise 
d’angine  de  poitrine,  que  le  spasme  réflexe  des  muscles  intercostaux  (Mackenzie)- 
Les  auteurs  rappellent  qu’on  a  signalé  aussi  dos  parésies  du  membre  supérieur,  inerte  ■ 
pendant  l’accès,  lis  rapportent  5  observations  de  malades  angineux  qui  présentaient)  ' 
pendant  l’accès,  des  contractions  cioniques  ou  toniques  de  certains  muscles  innervés 
par  les  filets  des  nerfs  médian  et  cubital  ;  et  ils  rappellent  que  cos  nerfs  naissent  des  , 
segments  médullaires  G*  et  DL  Ces  troubles  s’expliquent  par  l’excitation  des  cellules 
motrices  des  cornes  antérieures  dans  les  segments  do  la  moelle  qui  reçoivent  les  filets 
sensitifs  cardio-aortiques  ;  on  sait  que  ceux-ci  arrivent  par  les  rami  communicantes 
à  la  8»  racine  cervicale  et  aux  quatre  premières  racines  dorsales  postérieures.  Mari' 
nesco  a  montré,  au  moins  chez  l’animal,  que  les  nerfs  médian  et  cubital. sortent  d’uO 
noyau  commun  dans  la  moelle.  Los  muscles  intercostaux,  dont  la  contraction  a  été 
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signalée  par  Mackenzie  au  cours  de  l’accès,  sont  innervés  par  des  filets  qui  naissent 
de  noyaux  très  voisins  dans  les  mêmes  segments  médullaires. 

Au  point  de  vue  clinique,  il  s’agissait,  dans  4  cas,  de  contractions  toniques  persistant 
une  dizaine  de  minutes;  dans  le  cinquième  cas,  plus  grave,  les  autours  ont  observé  des 
contractions  cloniques  qui  persistèrent  plusieurs  jours,  disparaissant  pendant  le  som¬ 
meil,  et  qui  cessèrent  lorsque  le  malade  s’améliora  sous  l’influence  de  la  saignée  et  de 
la  strophantine.  •  Jean  Heitz. 

Les  artérites  diabétiques  ;  étude  anatomique  des  artères  d’une  diabétique 
ayeuit  présenté  divers  accidents  ischémiques,  par  M.Lbtulle,  Marcel  Labbé 
et  J.  U.  Heitz.  Arcli.  Mal.  du  Cœur,  mai  1925. 

Il  s’agissait  d’une  diabétique  de  55  ans,  qui  présenta  à  deux  reprises  de  la  claudi¬ 
cation  intermittente,  puis,  trois  semaines  avant  sa  mort,  fut  prise  d’une  douleur  très 
vive  et  permanente  dans  le  membre  inférieur  droit,  empêchant  la  marche  et  le  sommeil 
nocturne.  Forte  hypertension  ;  hypercholestérinémie  ;  oscillations  abolies  sur  toute 
la  hauteur  du  membre  inférieur  droit,  nettement  affaiblies  à  gauche.  Quinze  jours 
plus  tard,  elle  est  frappée  dans  son  lit  d’un  ictus  avec  hémiplégie  droite  et  aphasie; 
elle  succomba  trois  jours  après. 

A  l'aulopsie,  l’aorte  était  àpeine  altérée  ;  les  artères  tibiales  étaient  oblitérées  sur  la 
plus  grande  partie  de  leur  trajet,  des  deux  côtés,  sans  thrombose,  par  un  bourgeonne¬ 
ment  de  l’intima  dont  l’épaisseur  était  considérablement  augmentée  et  qui  contenait 
de  très  forts  dépôts  de  cholestérine.  Toutes  les  artères  de  l’hexagone  de  ’Willis,  ainsi 
que  les  branches  efférentes  des  deux  côtés,  étaient  semées  de  nodules  athéromateux  ; 
pas  d’hémorragie  méningée  ou  intracérébrale,  mais  un  ramollissement  étendu  de 
l’occipital  gauche. 

Une  planche  hors  texte  représente,  à  côté  de  coupes  des  artères  des  jambes,  une 
coupe  d’une  des  branches  efférentes  de  l’hexagone  de  Willis.  Le  processus  y  était  ana¬ 
logue  à  celui  des  artères  des  membres  :  adventice  légèrement  sclérosée  ;  média  à  peu 
près  normale,  avec  une  légère  atrophie  des  fibres  musculaires  ;  limitante  élastique  in¬ 
terne  clivée  sur  une  grande  partie  de  sa  circonférence,  endartère  très  épaissie,  cons¬ 
tituée  par  du  tissujcollagène  en  dégénérescence  hyaline,  parsemée  de  tractus  élastiques 
et  infiltrée  de  cholestérine  ;  quelques  lacunes  de  dimensions  restreintes  dans  ce  tissu. 
L’endothélium,  Intact,  limitait  une  lumière  très  rétrécie,  qui  ne  contenait  aucune 
thrombose.  Jean  Heitz. 

Claudication  intermittente  chez  un  syphilitique,  avec  lésion  de  l’aorte,  des 
iliaques  et  des  artères  des  membres  inférieiLTS,  par  M.  Lbtulle,  J.  Heitz 
et  Magniel.  Arch.  Mal.  du  Cœur,  août  1925. 

Observation  d’un  homme  de  72  ans,  ayant  contracté  la  syphilis  à  22  ans,  qui  vint 
mourir  dans  le  service  du  P'  Vaquez  d’un  ictus  avec  hémiparésie  gauche. 

11  souffrait  depuis  deux  ans  de  claudication  intermittente,  et  depuis  plusieurs  mois 
d’asthme  cardiaque  nocturne  ;  forte  hypertension  ;  très  forte  cholestérinémie  ;  oscil¬ 
lations  abolies  au  membre  inférieur  droit,  seulement  diminuées  au  membre  Inférieur 
gauche.  A  l'aulopsie,  grosses  lésions  do  l’aorte  thoraciqpe,  s’accentuant  encore  à  l’aorte 
abdominale  qui  présentait  une  dilatation  anévrismale  avec  caillots  adhérents  à  la 
face  postérieure  au  voisinage  de  lajoifurcation  des  iliaques.  Ces  dernières  étaient  extrê¬ 
mement  rétrécies  ;  et  l’iliaque  externe  droite  présentait  un  petit  anévrisme  dissé¬ 
quant  sur  une  hauteur  de  2  centimètres.  Les  fémorales  avaient  gardé  leur  calibre;  mais 
les  artères  tibiales,  des  deux  côtés,  étaient  presque  entièrement  oblitérées. 

A  l’ouverture  du  crâne,  le  liquide  céphalo-rachidien  était  rose  ;  foyer  d’hémorragie 
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méningée  do  la  dimension  de  la  paume  de  la  main  dans  la  zone rolandiquc  intérieure 
gaucho  ;  petit  foyer  de  ramollissement  ancien  à  la  pointe  du  lobe  occipital  droit.  Les 
artères  de  l’hexagone  de  Willis  étaient  profondément  altérées.  Jean  Heitz. 

Courbe  oscillométrique  et  réflexe  oculo-cardiaque  (contrôle  électrocardio- 
grapbique;,  par  Fribourg-Blanc  et  Hyvert.  Arch.  Mal.  du  Cœur,  août  1925. 

Les  auteurs  ont  recherché,  sur  174  sujets,  les  effets  de  la  compression  oculaire  en 
dehors  des  modiheations  du  rythme  cardiaque,  lisent  constaté,  dans  90  0/0  des  cas, 
une  augmentation  de  l’indice  oscillométrique  qui  n’était  d’ailleurs  pas  proportion¬ 
nelle  à  la  modification  de  la  vitesse  du  pouls.  Dans  chaque  cas,  ils  ont  établi  la  courbe 
oscillométrique  avant  et  après  compression.  Le  contrôle  électrocardiographique, 
pratiqué  au  cours  de  la  compression  oculaire,  leur  a  révélé  une  augmentation  d’ampli¬ 
tude  do  l’onde  T,  correspondant  à  un  accroissement  de  l’énergie  des  contractions  ventri¬ 
culaires.  Tous  les  sujets  examinés  à  ce  point  de  vue  étaient  indemnes  de  lésions  car¬ 
diaques.  L’augmentation  de  T  était  surtout  marquée  chez  les  vagotoniques. 

Les  autours  ont  aussi  recherché  le  réflexe  solaire  suivant  la  technique  de  Santenoise. 
Comme  lui,  ils  ont  observé  une  tendance  à  l’abaissement  des  deux  tensions,  Mx  et  Mn, 
pendant  la  compression  du  creux  épigastrique,  avec  diminution  de  l’amplitude  des 
oscillations.  Jean  Heitz. 

Association  de  la  tétanie  à  la  naigraine  ophtalmique,  par  C.-J.  Parhon  et 
Gherta  Werner  (de  J assy). Bull,  el  Mém.de  la  Soc.'  méd.des  Hôpitaux  de  Paris, 
an  42,  n»  2  p.  41,  15  janvier  1926. 

L’association  de  la  migraine  ophtalmique  û  la  tétanie  ne  laisse  aucun  doute  dans  ce 
cas  ;  la  symptomatologie  des  deux  syndromes  y  est  au  complet.  La  migraine  est  parti¬ 
culièrement  intense  ;  l’accès  de  tétanie  avec  ses  symptômes  sensitifs  (engourdisse¬ 
ment,  picotements)  et  moteurs  (spasmes  musculaires)  apparaît  comme  la  continuation 
du  déroulement  symptomatique  d’un  trouble  fondamental  unique. 

C’est  le  troisième  cas  d’association  de  la  tétanie  ù  la  migraine  observé  par  Parhon. 

,  E.  F. 

Sur  le  tremblement  d’action  et  ses  variétés  dans  le  type  trémulant  du  syndrome 
de  la  paralysie  agitante,  par  11.  db  JoN'a.  Nederl.  Ti/dschrift  voor  Geneeskunde, 
an  1926,  t.  1,  n«  2,  p.  166-17.3. 
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CERVEAU 

Tumeur  de  la  pinéale,  par  R.  Ley.  ./.  de  Neurologie  el  de  Psgr.h  alrie,  Bruxelles 
t.  25,  n»  11,  p.  698-707,  novembre  1925. 

11  s’agit  d’un  pinéalome  développé  après  la  vingtième  année,  ce  qui  est  rare  pour 
cette  variété  histologique  de  tumeurs. 

Il  n’y  a  pas  eu  de  syndrome  dystrophique.  L’anamnèse,  l’évolution  des  symptômes 
et  leur  groupement  a  reproduit  le  tableau  périépiphysaire  typique  des  tumeurs  de  la 
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région  pinéale.  L’évolution  ultérieure  de  l’affection  a  réalisé  une  section  physiologique 
de  la  calotte  pédonculaire  aboutissant  à  une  quadriplégie  rigide,  ce  qui  est  exceptionnel 
pour  les  tumeurs  épiphysaires,  mais  qui  appartient  à  la  pathologie  tonique  du  méso- 
céphale.  E.  F. 

Tumeur  cérébrale  métastatique  secondaire  à  im  cancer  primitif  du  poumon 
chez  un  syphilitique,  par  Brouardel,  Renard  et  Lotte.  Bull,  et  Mém.  de  la 
Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  42,  n»  10,  p.  427,  12  mars  1926. 

Cancer  primitif  du  poumon  très  localisé  et  complètement  silencieux  avec  métastase 
cérébrale  ayant  déterminé  un  syndrome  d’hypertension  crânienne  avec  dissociation 
albumino-cytologique,  floculation  massive  du  benjoin  colloïdal, absence  de  modifica¬ 
tions  du  fond  d’œil.  Ce  processus  morbide,  évoluant  chez  un  syphilitique  avéré,  devait 
égarer  quoique  peu  le  diagnostic  et  faire  différer  le  traitement  chirurgical. 

E.  F. 

Tumeur  calcifiée  du  carrefour  orbito-sphénoïdal,  par  Léon  Laruelle  (do 
Bruxelles).  J.  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  an  25,  n“  12,  p.  798,  décembre  1925. 
Cas  intéressant  en  raison  du  désaccord  des  premières  constatations  radiographiques 
avec  la  clinique  ;  une  nouvelle  étude  radiographique  plus  complète  apporta  les  recti¬ 
fications  nécessaires  et  localisa  la  tumeur  calcifiée  à  l'angle  antéro-interne  de  la  fosse 
cérébrale  moyenne.  E.  F. 

Hémianopsies  quadrantales  par  lésion  des  radiations  optiques,  par  Paul  Martin 
(de  Bruxelles).  J.  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  Bruxelles,  an  25,  n»  12,  p.  785- 
793,  décembre  1925. 

Une  lésion  siégeant  sur  le  trajet  des  radiations  optiques,  c’est-è-dire  dans  le  lobe 
temporal  et  dans  la  partie  intérieure  du  lobe  pariétal  peut  donner  lieu,  soit  par 
destruction  de  tissu,  soit  par  compression,  à  des  hémianopsies  homonymes  complètes 
ou  partielles.  L’examen  périmétrique  est  d’un  diagnostic  précieux  pour  les  cas  de  ce 
genre,  comme  on  le  voit  dans  les  deux  observations  de  tumeurs  cérébrales  rappor¬ 
tées  par  l’auteur. 

Dans  le  premier  cas,  concernant  un  gliome  kystique  du  lobe  pariétal  gauche,  l’opéra¬ 
tion  fut  suivie  d’une  amélioration  considérable.  L’hémianopsie  était  fruste,  en  qua¬ 
drant,  la  tumeur  ne  touchant  que  les  fibres  dorsales  des  radiations  de  Gratiolet,  et  elle 
siégeait  au  quadrant  inférieur.  Ultérieurement  récidive. 

Il  s’agissait  dans  le  second  cas  d’une  tumeur  kystique  de  la  poche  de  Rathke  siégeant 
dans  le  lobe  temporal  droit  ;  une  grande  amélioration  suivit  la  décompression  et 
ponction  du  kyste,  c’est  l’examen  périmétrique  qui  avait  permis  d’établir  avec  certitude 
l’existence  d’une  tumeur  du  lobe  temporal  ;  l’hémianopsie  homonyme  en  quadrant 
inférieur  gauche  était  d’une  netteté  absolue. 

Ces  deux  cas  de  tumeurs  vérifiées  opératoirement  démontrent  bien  l’importance 
de  l’examen  périmétrique,  qui  peut  parfois  à  lui  seul  décider  du  diagnostic  ;  les  lésions 
du  lobe  temporal  et  du  lobe  pariétal  donnent  lieu  à  des  hémianopsies  le  plus  souvent 
partielles  ;  chez  la  première  malade,  l’examen  périmétrique  a  permis  de  suivre  pas  à 
pas  révolution  de  la  maladie.  E.  F. 

Sur  l’aphasie  motrice  de  Broca.  A  propos  d’un  intéressant  traumatisme  de 
la  tête  avec  complication  d’«ibcès  cérébral,  par  Giuseppe  Scollo.  Policlinico, 
sez  prat.,  an  33,  n»  13,  437,  29  mars  1926. 

Il  s’agit  d’un  cas  d’aphasie  motrice  par  abcès  du  pied  de  la  troisième  frontale  et  de 
l’opercule  de  l’hémisphère  droit  chez  un  droitier  avec  parésie  brachio-faciale  gauche 

F.  Deleni. 
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Grande  aphasie  de  WerniCke  avec  déficit  particulièrement  marqué  de  la  re¬ 
présentation  spatiale,  par  Laignel-Lavastinb  ot  Valence.  Bull,  et  Mém.  de  la 
Soe.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  42,  n”  7,  p.  270,  16  février  1926. 

L’aphasie  de  Wernicke  dont  est  atteint  le  malade  est  tellement  accusée  qu’un  pre¬ 
mier  diagnostic  de  démence  sénile  a  pu  être  envisagé  ;  sur  l’ensemble  dos  symptômes 
se  détache  encore  un  trouble  particulièrement  marqué  de  la  représentation  spatiale 
dans  ses  rapports  àvec  l’exécution  des  mouvements  volontaires  (planotopokinôsie  de 
P.  Marie).  E.  F. 

Deux  cas  de  syndrome  cortical  sensitif,  par  NoiCa,  BadoaScar  et  AraMa  (de 

Bucarest).  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Bucarest, 
n»  1,  janvier  1925,  p.  1-5. 

Les  auteurs  publient  deux  observations  cliniques  remarquables  de  syndrome  sen* 
sitif  cortical  à  la  suite  de  traumatismes  subis  par  la  région  pariétale. 

Les  troubles  sensitifs  intéressaient  toutes  les  modalités  do  la  sensibilité  et  non  seu¬ 
lement  les  sensibilités  fines  dans  le  sens  de  Ilead.  La  distribution  de  ces  troubles  sen¬ 
sitifs  avait  une  topographie  radiculaire.  L.Nicolesco. 


Le  syndrome  pariétal.  Contribution  à  l’étude  d’une  variété  d’aphasie  optique 
par  L.  Bianchi.  Acta  olo-largngologica,  Stockholm,  t.  8,  n”  3,  janvier  1925. 

Les  lésions  limitées  au  lobule  pariétal  inférieur  gaucho  produisent  un  syndrome  bien 
défini  et  constitué  par  les  symptômes  suivants  ;  hémiparésie  droite,  mais  seulement 
dans  les  premiers  jours  qui  suivent  l’ictus  cérébral  ;  cécité  verbale  ou  alexie  }  agraphie, 
hypoesthêsie  droite,  hémiopie  droite  ;  souvent  astéréognosie  ;  quelquefois  apraxie 
motrice  de  la  main  droite.  Les  lésions  ne  produisent  pas  de  surdité  verbale  sauf  dans 
les  premiers  joürs  consécutifs  à  l’ictus. 

Ce  syndrome  fondamental  et  constant  se  complique,  chez  certaine  malades,  d’un 
.  certain  degré  de  démence  aphasique.  Sous  ce  rapport,  il  convient  de  partager  les  faits 
en  deux  groupes.  L’un  est  constitué  par  des  malades  qui,  ayant  appris  à  lire  et  à  écrire, 
ne  s’y  sont  pourtant  guère  exercés.  L’autre  est  formé  d’hommes  qui  ont  beaucoup  lu 
et  se  sont  ainsi  mis  en  possession  d’un  riche  patrimoine  de  connaissances  didactiques 
(avocats,  professeurs,  prêtres,  etc.). 

Dans  le  premier  groupe,  on  retrouve  le  syndrome  décrit,  mais  sans  perte  marquée  des 
connaissances  acquises  et  sans  trouble  des  processus  mentaux.  Dans  le  second  groupa, 
au  contraire,  la  perte  du  patrimoine  scientifique  résultant  des  lectures  (amnésie  des 
•connaissances  acquises  à  l’école  ou  par  l’étude  des  livres)  est  complète.  Ghe4  les  pa¬ 
tients  de  cetta  dernière  catégorie,  on  constate  des  troubles  profonds  de  la  construction 
grammaticale  et  logique  de  la  pensée.  Los  sujets  ainsi  atteints  représentent  un  véri¬ 
table  trou  dans  leur  activité  mentale.  - 

L’auteur  affirme  que  le  lobule  pariétal  inférieur  gauche  n’appartient  à  la  zone  tactile 
que  dans  la  partie  avoisinant  immédiatement  la  circonvolution  rolandique  posté¬ 
rieure.  Par  contre,  il  forme  le  territoire  sur  lequel  s’étend  en  avant  l’aire  visuelle  qui, 
chez  les  hommes  Instruits,  se  développe  par  l’exercice  de  la  fonction  visuelle  spéci¬ 
fique  de  la  lecture.  Cette  aire  est  le  point  où  se  concentrent  les  connaissances  liées  aux 
symboles  graphiques  qui  les  représentent;  chez  les  hommes  instruits  elle  est  donc  aussi 
importante  que  nécessaire  au  mécanisme  do  1 1  formation  et  de  l’expression  do  la  pensée. 
Le  cerveau  est  ainsi  eh  évolution  continuelle.  E.  F. 
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Monoplégie  cérébrale  segmentaire  d’origine  vasculaire,  par  George  Wilson 
et  N.  W.  WiNKELMAN  (de  Philadelphie).  J,  of  lhe  American  med.  Amoc,,  t.  86,  n»  9, 
p.  619,  27  décembre  1926, 

Trois  cas  de  monoplégie  segmentaire  par  lésions  d’origine  vasculaire  très  limitées 
du  cortex.  Thoma. 

A  propos  d’un  cas  de  lésion  bilatérale  des  noyaux  lenticulaires  ayant  évolué 
sans  aucun  symptôme,  par  Furio  Cahdillo.  Rivisia  dl  Palologia  nervosa  e  men¬ 
tale,  t.  30,  fasc.  6,  p.  465,  novembre-décembre  1926. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  74  ans  ;  dans  son  histoire  on  ne  relève  que  deux  faits  mor¬ 
bides;  des  troubles  du  langage  (surdité  verbale  partielle,  paraphasie,  alexie)  apparus 
après  un  ictus  et  qui  disparurent  assez  rapidement  dans  la  suite,  et  une  démence 
persistante  et  progressive.  Mort  par  broncho-pneumonie  grippale.  A  l’autopsie  ramol¬ 
lissement  de  T3  et  lésion  bilatérale  des  noyaux  lenticulaires. 

Les  troubles  psychiques  de  la  malade  appartenaient  à  la  démence  sénile  ;  ses  troubles 
phasiques  transitoires  furent  conditionnés  par  le  ramollissement  de  T3.  La  double 
lésion  lenticulaire,  limitée  au  tiers  antérieur  des  noyaux,  n’avait  donc  aucune  expres¬ 
sion  clinique. 

La  malade  ayant  récupéré  le  langage  normal,  ceci  contredit  l’opinion  de  Mingazzini 
qui  fait  passer  les  voies  du  langage  à  travers  la  partie  antérieure  du  noyau  lenticulaire. 
Le  cas  suffit  à  éliminer  la  possibilité  du  passage  (du  moins  constant)  des  fibres  phasi- 
comotriccs  par  le  tiers  antérieur  du  noyau.  F.  Deleni. 

Les  syadmmeB  des  ganglions  de  la  base,  par  Remo  Monteleonb.  Policlinico, 
sez.  pral.,  t.  33,  n”  2,  p.  41,  11  janvier  1926. 

Revue  synthétique.  L’auteur  expose  la  physiopathologie  des  noyaux  do  la  base  du 
cerveau  et  décrit  les  divers  syndromes  conditionnés  par  leurs  lésions. 

F.  Deleni, 

Le  cerveau  «  autonome  »  du  mésocéphale,  paé  Derzwarte  (de  Niort).  Encé¬ 
phale,  t.  20,  n»  9,  p.  674-682,  novembre  1925. 

Revue  critique.  L’auteur  montre  l’importance  du  corps  strié  comme  centre  moteur, 
vaso-moteur  et  émotif,  notamment  quand  le  cerveau  sommeille  ;  il  est  d’avis  que  cet 
organe  mésocéphalique  si  complet,  uni  seulement  à  l’écorce  d’une  manière  indirecte 
et  par  une  voie  unique,  la  voie  optique,  doit  suggérer  des  vues  nouvelles  sur  les  troubles 
des  psychonévroses*  et  sur  ces  dislocations  de  la  personnalité  observées  dans  certaines 
affections  comme  la  démence  précoce.  E.  F. 

Recherche  sur  la  dégénérescence  muqueuse  dans  le  cerveau,  par  F.  D’Hollan- 
DER,  Rubbens  et  Van  Bosaert.  J.  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  Bruxelles 
an  25,  n»  10,  p.  647,  octobre  1295. 

Description  de  plaques  de  dégénérescence  muqueuse  trouvées  dans  dos  cerveaux 
séniles. 

Il  s’agit  d’une  dégénérescence  se  manifestant  sous  la  forme  de  foyers  circonscrits, 
épars  dans  la  substance  blanche  ;  cette  dégénérescence,  de  nature  muco-lipolde,  intéresse 
les  différents  éléments  constitutifs  du  système  nerveux  et  sembl^  devoir  être  rattachée, 
soit  ù  des  troubles  vasculaires,  soit  à  l’action  d’agents  toxiques  circulant  dans  le  sang. 
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Les  auteurs  sont  d’avis  que  la  dégénérescence  mucocytaire  ne  dépend  pas  d’un 
processus  de  désagrégation  spéciale  à  certaines  cellules  névrogliques  ;  elle  ne  rep  é- 
sente  qu’une  phase  de  la  désintégration  albuminoïde  amorphe  des  centres  nerveux 
dont  les  granulations  et  les  globes  môtachromatiqucs,  les  plaques  de  Léri,  sont  autant 
do  condensations  colloïdales  ayant  pris  une  forme  par  suite  do  fixations  chimiques; 

E,  F. 

La  question  de  la  forme  hypophysaire  de  la  syphilis  du  cerveau,  par  B.  Man- 
KovsKY  et  Z.  CzERNY.  Souremcnnala  Psychonevrotoghia,  t.  1,  n»  1,  p.  67-78,  1925. 

Description  d’un  cas  d’une  malade  Agée  de  21  ans  où  la  syphilis,  probablement 
d’origine  congénitale,  avait  provoqué  un  arrêt  du  développement  de  l’organisme  et 
de  la  dystrophie  adiposo-génitale  caractéristique  pour  l’image  de  l’hypopituitarisme. 
La  forme  observée  rappolaitlle  type  d’infantilisme  hypophysaire  décrit  par  Souques  et 
Chauvet. 

L’examen  ophtalmologique  no  révéla  aucun  trouble,  la  radiographie  montra  l’in¬ 
tégrité  do  la  selle  turcique  ;  la  pression  intracrânienne  était  normale.  Tous  les  symptômes 
plaidèrent,  avec  beaucoup  de  probabilité,  en  faveur  d’une  lésion  de  l’hypophyse  d’une 
nature  non  néoplasique.  G.  Ichok. 

La  selle  turcique.  Signification  des  altérations  de  son  aspect  roentgénogp?a- 
phique,  par  John  D.  Camp  (de  Boston).  .7.  of  lhe  American  med.  Association,  t.  80, 
n»  .3,  p.  164,  16  janvier  1926. 

La  selle  turcique  normale  est  variable  dans  son  contour  et  ses  dimensions;  de  ses  ■ 
trois  types,  ovale,  rond  et  plat, le  premier  est  le  plus  fréquent  chez  l’adulte;  la  selle 
turcique  mesure  en  moyenne  1  cm.  06  d’avant  en  arrière  et  0  cm.  81  verticalement  ; 

1  s  variations  des  dimensions  des  processus  clinoïd.  s  sont  fréquentes  et  leur  union  qui 
donne  lieu  à  l’apparence  de  selle  à  pont  se  voit  dans  5  “/o  des  cas;  elle  n’a  aucune  signi¬ 
fication  clinique.  De  fausses  défectuosités  et  de  fausses  anomalies  de  structure  sont 
aisément  produites  sur  le  roentgénogramme  par  des  erreurs  de  technique.  Les  condi¬ 
tions  pathologiques  aptes  à  produire  des  altérations  de  la  selle  turcique  sont  nombreuses 
et  la  différenciation  do  ces  altérations  est  souvent  difficile.  ’Vu  la  déformation  carac" 
téristique  de  la  selle  turcique  dans  l’un  et  l'autre  cas  la  discrimination  entre  la  lésion 
intrasellaire  et  la  lésion  extrasellaire  est  en  générai  possible  (10  figures). 

Thoma. 

Le  treiitement  dos  traumatismes  crâniens,  par  Paul  Martin  (de  Bruxelles). 

Bruxelles  médical,  t.  6,  n»  13,  p.  412,  24  janvier  1926. 

Etude  statistique  de  54  cas  de  traumatismes  fermés  du  crâne.  Le  traitement  doit 
être  conservateur  (ponctions  lombaires  répétées)  ;  on  n’interviendra  qu’en  présence  do 
signes  de  localisation.  E.  F. 

Epanchements  sanguins  intracrâniens  traumatiques  à  symptdmatologie 
anormale,  par  Nordman  et  Groisy.  Loire  médicale,  an  40,  n“2,  p.  65,  février  1926* 
Le  diagnostic  des  épanchements  sanguins  intracrâniens  d’origine  traumatique 
est  en  général  facile  ;  mais  il  est  des  cas  atypiques  où  le  diagnostic,  qu’jl  a  intérêt  A 
porter  rapidement,  hésite.  Les  auteurs  publient  deux  observations  de  ce  genre  pour 
montrer  que  chez  un  malade  ayant  des  signes  de  compression  cérébrnle,il  faut  savoir 
systématiquement  rechercher  l’hémorragie  méningée.  E.  F. 
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Note  au  sujet  d’un  cas  d’abcès  du  cervelet  d’origine  otique,  par  J.  RevelcI  Bar- 
BEZiER.  Bull.  el  Mém.  de  la  Soc.  nat.  de  Chirurgie,  52,  n»  4,  p.  95,  27  janvier  1926. 
Observation  très  complète  montrant  une  fois  de  plus  la  nécessité  du  diagnostic 
précoce  et  de  l’intervention  pratiquée  sans  tarder  dans  les  cas  d’abcès  du  cervelet 
d’origine  otique  ;  elie  comporte  en  outre  cet  enseignem  nt  que  le  ccrvcle ,  découvert 
doit  être  suffisamment  exploré.  Le  malad;  en  effet  est  mort  pour  deux  raisons  :  parce 
qu’il  a  été  opéré  trop  tard,  et  parce  qu’existant  deux  abcès  cérébelioux  un  seul  tut 
reconnu  et  drainé.  E.  F. 

Un  cas  de  débilité  physique  et  psychique  (imbécillité)  avec  des  idées  mégalo- 
maniaques  non  systématisées,  troubles  cérébelleux  et  symptômes  de  com¬ 
pression  médullaire,  par  Preda.  Bull,  de  la  Soc.  roumaine  de  Neurol.  Psychialr. 
Psychol.  el  Endocrinologie,  décembre  1924. 

L’auteur  admet  l'existence  de  symptômes  congénitaux  combinés  avec  des  symptômes 
acquis.  C.-I.  Parhon. 

BULBE 

Une  tumeur  du  quatrième  ventricule,  par  M.-N.  Neidingue.  Sovremennala.  Psy- 
chonevrologhia,  t.  1,  n»  1,  p.  14-19,  1925. 

Un  gliome  du  quatrième  ventricule  s’est  développé  chez  un  malade,  âgé  de  32  ans, 
qui  pendant  une  période  de  3  mois,  se  plaignait  de  céphalalgies  intenses,  du  bourdon¬ 
nement  dans  les  oreilles,  d’une  baisse  progressive  de  la  vue  et  de  l’ouïe  et  d’une  marche 
incertaine.  La  diplopie  n’était  qu’un  signe  non  permanent.  Par  moments,  la  surdité  et 
la  cécité  étaient  complètes.  L’état  psychique  ne  trahissait  aucun  trouble. 

Comme  chose  curieuse,  N...  attire  l’attention  sur  le  maximum  de  surdité  du  côté 
gauche,  quoique  la  tumeur  présentât  un  maximum  du  développement  à  droite. 

G.  ICHOK. 

Un  cas  de  paralysie  bulbaire,  par  G.  Révecz.  Bull,  de  la  Soc.  roumaine  de  Neurol. 
Psychialr.  Psychol.  el  Endocrinologie,  décembre  1924. 

Le  malade  qui  tait  l’objet  de  cette  observation  était  un  syphilitique  ayant  joué 
pendant  15  ans,  de  plusieurs  instruments  à  vent.  G.-I.  Parhon. 

MOELLE 


Paraplégie  par  compression  due  à  un  volumineux  angiocèle  de  la  pie-mère 
spinale.  Contribution  à  l’étude  des  compressions  médullaires  dues  à  des 
formations  vasculaires  pathologiques,  par  Georges  Guillain  et  Th.  Alajouanine. 
J.  de  Neurologie  el  de  Psychialrie,  Bruxelles,  t.  25,  n»  11,  p.  689-697,  novembre  1925. 

Une  cause  rare  de  compression  médullaire  est  le  développement  pathologique  des 
vaisseaux  artériels  (anévrisme  des  artères  spinales,  angiomes)  ou  veineux  de  la  région. 
Dans  le  cas  des  auteurs  la  compression  médullaire  se  trouvait  réalisée  par  un  amas  diffus 
de  dilatations  variqueuses  des  veines  pie-méricnnes. 

Le  malade,  complètement  paraplégique,  était  conliné  au  lit  depuis  5  ans.  Après 
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un  temps  d'hésitation,  motivé  en  grande  partie  par  l’image  atypique  de  l’arrêt  du 
lipiodol,  il  fut  procédé  à  une  laminectomie  exploratrice  portant  sur  les  cinq  pre¬ 
mières  vertèbres  dorsales.  Après  incision  de  la  dure-mère,  on  aperçut,  sur  toute  l’étendue 
de  la  moelle  découverte,  une  tuméfaction  formée  d’un  lacis  compact  de  vaisseaux  bleus 
tortueux,  dilatés,  à  disposition  transversale  ou  coudée  ;  la  tuméfaction  veineuse  occu¬ 
pait  toute  la  largeur  de  la  moelle,  se  prolongeant  au  delà  de  l’incision  en  haut  et  en 
bas,  et  les  vaisseàux  pénétraient  dans  la  profondeur  de  la  moelle. 

Ce  n’est  qu’à  la  suite  de  l’intervention,  laquelle  n’apporta  aucune  modification  à  l’état 
du  malade,  que  l’image  lipiodolée  reçut  son  interprétation;  elle  apparut  comme  caU 
quée  sur  les  modifications  vasculaires  découvertes  par  la  laminectomie; elle  exprimait 
d’une  façon  très  suggestive  le  négatif  des  saillies  et  encoches  du  lacis  pie-mérien. 
L’image  lipiodolée  prenait  ainsi  rétrospectivement  une  valeur  diagnostique,  et  c’est 
ià  un  des  points  les  plus  notables  du  fait  rapporté. 

Les  cas  similaires,  publiés  sous  des  dénominations  diverses,  sont  au  nombre  d’une 
quinzaine.  Les  auteurs  en  font  une  étude  d’ensemble,  et  ils  en  rapprochent  les  particu¬ 
larités  de  celles  de  leur  propre  observation.  E.  F, 

Contribution  à  la  pathologie  vasculaire  de  la  moelle.  Angiome  racémeux  des 

vaisseaux  spinaux  postérieurs,  par  M.  Gboppali.  Neuroloijica,  t.  42,  n»  5, 

p.  227-285,  septembre-octobre  1Ü25. 

On  connaît  des  cas  d’anévrismes  des  artères  spinales,  mais  il  ne  semble  pas  qu’il  ait 
déjà  été  publié  des  cas  d’angiome  racémeux  des  vaisseaux  médullaires. 

Celui  que  rapporte  M.  Groppali  concerne  un  homme  de  48  ans,  bien  portant  jusqu’à 
sa  40*  année  ;  alors  apparurent  les  premiers  symptômes  d’une  affection  lentement  pro¬ 
gressive  ;  au  moment  de  sa  mort,  dans  la  cachexie,  il  était  complètement  paraplégiqu  e 
depuis  3  ans. 

On  avait  fait  le  diagnostic  de  compression  de  la  moelle  dorsale  par  une  tumeur  vrai¬ 
semblablement  intramédullaire;  l’absence  complète  de  douleurs  radiculaires,  la  bilaté¬ 
ralité  précoce  des  symptômes  et  leur  symétrie,  la  lente  évolution  indiquaient  que  l’agent 
de  compression  avait  pour  origine  la  moelle  même  ou  ses  involucres.  La  distance  entre 
a  limite  supérieure  de  l’hypoesthésie  (1  cm.  au-dessus  de  la  ligne  mamelonnaire)  et 
le  niveau  où  les  réflexes  de  défense  cessaient  d’être  provocables  (racines  des  cuisses) 
contredisaient  cette  hypothèse,  mais  pas  d’une  façon  absolue,  parce  que  parfois  des 
tumeurs  du  centre  médullaire  prennent  une  très  grande  extension  dans  le  sens  longitu¬ 
dinal. 

A  l’autopsie,  après  ouverture  de  la  dure-mère  spinale,  on  constate  une  énorme 
tumeur  angiomateuse  s’étendant  sur  la  moelle  dorsale  sur  une  étendue  de  7  cm.  en 
s’amincissant  en  haut  et  en  bas  ;  les  vaisseaux  qui  constituent  la  tumeur  sont  dilatés, 
variqueux,  tortueux,  anastomosés  ;  le  plexus,  formé  des  vaisseaux  périmédullaires  et 
des  artères  spinales  postérieures  atteint  3  cm.  d’épaisseur.  Au  siège  de  la  plus  forte 
compression,  au  niveau  des  7«  et  8“  segments  dorsaux,  la  moelle  est  amincie  et  aplatie  ; 
plus  haut  et  plus  bas  elle  reprend  peu  à  peu  sa  figure  pour  devenir  d’aspect  normal 
dans  les  régions  cervicale  et  lombaire. 

Histologiquement, la  moelle  a  perdu  toute  structure  au  point  où  elle  n’est  plus  qu’un 
ovale  aplati  d’avant  en  arrière  ;  mais  quelques  millimètres  plus  haut  les  cornes  se  recons¬ 
tituent  et  on  les  retrouve  aussi  en  bas,  où  la  dégénôration  dessine  les  faisceaux  pyra¬ 
midaux  croisés. 

Les  vaisseaux  concourant  à  former  la  tumeur  vasculaire  ont  si  bien  perdu  leur  struc¬ 
ture  qu’il  est  impossible  de  distinguer  les  veines  des  artères.  Il  s’agit  bien  d’un  angiome 
racémeux,  d’un  amartome.  C’est  une  fbrme  congénitale  et  dans  le  cas  particulier  il 
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n’existait  pas  d’autre  accident  similaire,  cutané  notamment.  L’angiome  était  unique 
alors  que  la  pluralité  est  de  règle. 

Les  facteurs  d’accroissement  de  la  tumeur  ont  été  l’ectaaie  des  vaisseaux  du  plexus 
et  l’épaississement  de  leurs  parois  ;  il  n’y  avait  pas  la  moindre  trace  d’un  processus 
inflammatoire. 

L’extrême  lenteur  du  développement  d’un  tel  angiome  congénital  se  conçoit.  La 
tumeur  a  mis  quarante  ans  à  remplir  l’espace  libre  ouvert  devant  elle.  Ce  n'est  qu’après 
ce  temps  de  latence  que  la  continuation  de  son  accroissement  a  pu,  après  8  années 
encore,  aboutir  à  un  étranglement  transverse  complet  de  l’axe  médullaire  (1  planche). 

F.  Dbleni. 

Contribution  à  l’étude  des  altérations  à  distance  dans  la  compression  médul¬ 
laire,  par  Armanüo  Ferraro.  Sludi  Sassaresi,  série  2,  vol.  3,  n“  6,  1925. 

On  a  récemment  décrit  des  lésions  médullaires  dans  des  cas  de  néoplasies  ne  pro¬ 
voquant,  ni  directement  ni  indirectement  la  compression  de  l'axe  médullaire.  Ainsi 
dans  un  cas  de  Rossi  une  paraplégie  complète  était  conditionnée  par  une  nécrose  pri¬ 
maire  au  niveau  du  sixième  segment  dorsal,  la  néoplasie  étant  loin  d’atteindre  la 
moelle. 

Dans  le  cas  étudié  par  Ferraro,  il  s’agit  d’  utre  chose  ;  la  moelle  est  comprimée  par 
une  métastase  cancéreuse  des  vertèbres  ;  dans  la  moelle,  en  plus  des  lésions  déter¬ 
minées  par  la  compression,  il  ÿ  a  des  lésions  à  distance. 

La  métastase  carcinomateuse  s’était  développée  au  niveau  des  6®  et  7®  segments 
dorsaux.  Or,  tant  au-dessus  qu’au-dessous  de  la  compression,  l’étude  histologique  re¬ 
connut  des  zones,  le  plus  souvent  à  contours  indécis,  d’une  altération  primaire  du  tissu 
médullaire  n’ayant  rien  de  commun  avec  la  dégénération  cordonale  secondaire.  La 
situation  de  ces  aires  en  dehors  des  faisceaux  en  dégénération  ascendante  ou  descen¬ 
dante,  le  type  non  inflammatoire  du  processus,  imposent  le  rapprochement  de  ces 
lésions  avec  la  nécrose  toxique  de  Rossi.  Il  n’y  avait  d’aiileurs  ni  lésions  vasculaires, 
ni  état  cachectique  ou  anémique  du  malade  pouvant  prêter  à  quelque  autre  interpré¬ 
tation. 

Ces  aires  de  dégénération  primaire  étaient  évidemment  déterminées  par  une 
cause  toxique  ayant  pour  origine  le  néoplasme  malin  qui  avait  envahi  la  colonne  ver¬ 
tébrale  (2  planches  avec  4  figures  d’histologie).  '  F.  Deleni. 

De  la  radiothérapie  des  tumeurs  médullaires,  par  H.  Schaeffer.  Bull,  de  la 
Soc.  de  Médecine  de  Paris,  n“  3,  p.  96, 12  février  1926. 

Dans  certains  cas  de  tumeur  médullaire  la  radiothérapie,  seule  ou  associée  à  l’in¬ 
tervention  chirurgicale,  peut  donner  les  plus  beaux  succès.  E.  F. 

Syphilis  nerveuse  familiale.  Tabes  ches  le  père  et  la  mère,  signe  d’Argyll* 

Robertson  chez  leur  enfant  âgé  de  quatre  ans,  par  Georges  Güileain,  J.  Pé- 

RissoN  et  A.  Thévenard.  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris 

an  42,  n»  6,  p.  203,  12  février  1926. 

Cas  de  syphilis  familiale  se  manifestant  ohe.z  le  père  et  la  mère  par  un  tabes  poly- 
ymptomatique  et  chez  le  jeunci  enfant  par  un  signe  d’Argyll-Hobertson  bilatéral 
avec  réaction  de  Wassermann  positive  dans  le  sang.  Los  observations  de  tabes  con¬ 
jugal  ou  do  paralysie  conjugale  sont  relativement  fréqu  nies,  mais  celles  où  la  syphilis 
nerveuse  atteint  conjointement  l’enfant,  comme  dans  le  cas  actuel,  sont  extrême¬ 
ment  rares. 
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L’observation  constitue  un  document  à  verser  au  débat  sur  les  syphilis  neurotropes. 
Il  semble  bien  que  certains  virus  syphilitiques,  ne  déterminant  que  peu  ou  pas  do  lé¬ 
sions  cutanées  ou  viscérales,  ont  un  pouvoir  pathogène  spécial  pour  le  névraxe  sans 
qu’on  puisse,  pour  expliquer  le  fait,  invoquer  seulement  une  question  de  terrain  ou  de 
milieu  et  encore  moins  une  coïncidence  fortuite. 

M.  SiCARD  a  pu  retrouver  les  contaminants  de  quelques  paralytiques  généraux  ; 
ils  sont  demeurés  indemnes  de  toute  affection  nerveuse.  La  neurot'ropie  syphilitique 
est  pleine  de  contradictions  ;  partisans  et  adversaires  de  la  thèse  sont  fournis  d’argu¬ 
ments  d’égale  valeur. 

M.  Léri  rappelle  le  cas  d’un  frère  et  de  sa  sœur  mortsde  paralysie  générale  juvé¬ 
nile  ;  la  mère  était  tabétique.  Les  observations  semblables  ù  celles  de  M.  Guillain  sont 
impressionnantes. 

M.  Dufour.  S’il  existe  un  virus  ncurotrope  on  ne  peut  dire  qu’il  le  soit  exclusive¬ 
ment,  témoin  l’aortite  syphilitique  fréquente  chez  les  tabétiques. 

M.  Sézary.  La  fréquence  de  la  syphilis  nerveuse  étant  très  grande,  les  chances  d'un 
syphilitique  d’être  frappé  dans  son  système  nerveux  étant  considérables,  la  syphilis 
nerveuse  familiale  s’explique  par  la  loi  des  coïncidences,  par  la  loi  des  probabilités. 
Au  cas  de  M.  Guillain  s’oppose  celui  d’une  gomme  perforante  du  palais  chez  la  fille 
d’un  tabétique. 

M.  Pinard.  Il  est  certain  que  la  syphilis  nerveuse  est  rarement  précédée  d’accidents 
cutanés  importants  ;  mais  il  y  aurait  lieu  de  voir  dans  quelle  mesure  la  détermina¬ 
tion  nerveuse  est  conditionnée  par  l’absence  de  traitement  ou  par  l’insuffisance  du  trai¬ 
tement,  ce  qui  est  pire,  et  dans  quelle  mesure  elle  est  conditionnée  par  la  prédisposition 
des  sujets. 

Parmi  les  prédisposés  aux  syphilis  nerveuses  se  rangent  les  fils  de  tabétiques  et  de 
paralytiques  généraux  contractant  la  syphilis  pour  leur  propre  compte.  La  syphilis 
paternelle,  loin  do  leur  donner  une  immunité  quelconque,  les  sensibilise  au  contraire  ; 
ils  arrivent  rapidement  au  tabes  et  à  la  paralysie  générale. 

M.  Maurice  Renaud.  Le  cas  de  deux  frères  contaminés  à  deux  sources  différentes, 
devenus  tous  deux  paralytiques  généraux,  montre  la  réalité  d’une  prédisposition 
constitutionnelle  et  familiale. 

M.  Jbanselme.  L’existence  de  virus  syphilitiques  dermotropes,  neurotropes,  organo- 
Iropes,  est  loin  d’être  prouvée.  Les  arguments  tirés  de  la  médecine  expérimentale,  dont 
les  partisans  de  la  pluralité  du  virus  syphilitique  font  si  grand  cas,  n’entralnent  pas  la 
conviction  et  ne  démontrent  pas  qu’il  y  ait  lieu  de  pulvériser  la  syphilis  humaine  en 
groupes  et  sous-groupes.  Comme  le  streptocoque,  le  pneumocoque  et  beaucoup  d’autres 
germes,  le  tréponème  est  doué  de  plasticité  ;  il  s’adapte  à  tel  organe,  ù  tel  tissu,  et 
ainsi  se  constituent  des  souches  ;  elles  sont  adaptées  mais  non  différenciées.,  11  existe 
dos  tuberculoses  systématisées  de  la  peau,  des  os  et  articulations,  des  ganglions,  des 
viscères  ;  personne  n’a  jamais  soutenu  que  la  bacillose  de  ces  formes  topographiques 
soit  des  bacilles  de  Koch  spécialisés.  Nul  n’a  jamais  admis  qu’il  existe  deux  races  de 
bacille  lépreux,  car  la  transformation  do  la  lèpre  cutanée  floride  en  lèpre  nerveuse 
systématisée,  ou  la  transformation  inverse,  sont  d’observation  courante. 

E.  F. 

Pseudo-paralysie  générale  chez  les  tabétiques.  Guérison  ou  amélioration 

et  fixation  par  le  traitement  antisyphilitique,  par  Gouoerot,  Pierre  Kahn, 

•Jean  Meyer  et  Robert  Wei'll-Spire.  Annales  des  Maladies  vénériennes,  an  21, 

II-  2,  p.  106-140,  février  1926. 

Chez  les  tabétiques  il  existe  au  moins  trois  séries  de  psychopathies  :  les  psychoses 
d’origine  infectieuse  simulant  la  paralysie  générale,  les  psychoses  syphilitiques  simu* 
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lant  la  paralysie  générale,  les  véritables  paralysies  générales.  Vu  les  difficultés  du  dia¬ 
gnostic,  il  convient  chez  un  tabétique  de  ne  pas  porter  trop  tôt  un  pronostic  incurable 
en  présence  d’un  syndrome  de  paralysie  générale  progressive  ;  il  y  a  des  chances  pour 
qu’il  ne  s’agisse  que  d’une  pseudo-paralysie  générale  susceptible  de  céder  au  traitement, 
car  la  psychose  curable  semble  plus  fréquente  chez  le  tabétique  que  la  véritable  para¬ 
lysie  générale  progressive.  Chez  tout  malade  atteint  du  syndrome  paralytique  il  faut 
faire  un  traitement  antisyphilitique  intensif  et  prolongé;  ce  n’est  qu’après  l’échec  de 
longs  efforts  thérapeutiques  que  l’on  sera  autorisé  à  accepter,  chez  un  tabétique,  .le 
diagnostic  de  paralysie  générale  progressive  avec  ses  conséquences  pronostiques. 

E.  F 

Sur  un  cas  d’ostéoarthropathie  tahétique  de  la  colonne  vertébrale,  par  Giulio 
Agostini.  Annali  deW  Ospedale  Paichialrico  provinciale  in  Perugia,  an  19,  n»  1-3, 
p.  69-88,  janvier-septembre  1925. 

11  s’agit  d’un  tabétique  présentant  une  arthropathie  du  genou  droit  et  une  lésion 
ostéo-articulaire  du  segment  lombaire  de  la  colonne  vertébrale.  11  y  a  double  scoliose, 
déformation  et  diminution  de  volume  des  corps  vertébraux,  raréfaction  du  tissu 
osseux  ;  la  vertèbre  la  plus  atteinte  est  la  quatrième  lombaire  réduite  à  un  cône  à 
sommet  à  droite  ;  la  troisième  lombaire  est  subluxée  sur  la  quatrième(l  photo,  1  radio). 
L’auteur  fait  suivre  son  observation  de  considérations  sur  la  pathogénie  des  arthro- 
pathies  tabétiques.  F.  Deleni. 

Ostéopathies  multiples  et  polymorphes  chez  un  tahétique  pseudo-acroméga- 
Uque,  par  P.  Harvier,  J.  Racket  et  Jean  Blum.  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  méd. 
des  Hôpitaux  de  Paris,  t.  42,  n»  7,  p.  249,  19  février  1926. 

11  s’agit  d’un  tabétique  atteint  d’ostéopathies  multiples  et  polymorphes  ;  l’augmen¬ 
tation  de  volume  du  crâne  et  des  extrémités  a  pu  taire  penser  à  l’acromégalie.  Mais  ce 
diagnostic  est  inacceptable  en  raison  de  l’inégalité,  de  l’irrégularité,  de  l’asymétrie 
de  l’hypertrophie  osseuse,  de  l’absence  de  tout  symptôme. hypophysaire  et  de  la  selle 
turcique  radiologiquement  normale. 

■  A  l’occasion  de  ce  fait,  les  auteurs  ont  recherché  dansla  littérature  les  cas  légitimes 
d’association  do  l’acromégalie  au  tabes  et  n’en  ont  point  trouvé  ;  l’acromégalie  dans  les 
cas  antérieurement  publiés  comme  dans  le  leur  n’est  qu’une  apparence. 

L’intérôt  principal  do  l’observation  est  la  coexistence,  chez  un  tabétique,  de  deux 
ordres  de  lésions  osseuses.  D’une  part,  on  constate  des  lésions  banales  de  rhumatisme 
ostéophytique  au  niveau  des  corps  vertébraux  lombaires  et  des  épiphyses  supérieures 
du  cubitus  et  du  radius;  d’autre  part,  on  relève  des  lésions  osseuses  et  ostéoarticulaires 
syphilitiques  prédominant  sur  les  petits  os  des  extrémités.  Aux  mains  et  aux  pieds  le 
malade  présente  toute  la  gamme  de^  lésions  osseuses  tertiaires,  à  savoir  :  1»  des  périos- 
toses  syphilitiques  ;  2“  des  végétations  épiphysaires  caractéristiques  de  l’ostéoarthro¬ 
pathie  déformante  syphilitique  ;  3“  un  spina  ventosa  syphilitique.  La  coexistence  de 
lésions  de  rhumatisme  ostéophytique  et  de  lésions  variées  de  syphilis  osseuse,  à  carac¬ 
tère  évolutif,  est  un  fait  peu  banal  au  cours  du  tabes.  E.  F. 

Hérédo-ataxie  cérébelleuse,  par  J.-V.  Col\re.s.  Archivios  brasileiros  de  Neuriatria  e 
Psychialria,  an  6,  n»  3-4,  p.  121,  octobre-décembre  1924. 

Note  sur  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse  à  propos  d’une  malade  dont  la  grand’mèrc, 
a  mère  et  la  sœur  auraient  été  atteintes  de  la  même  affection.  F.  Deleni. 

REVUE  NEUROLOGIQUE  —  T.  I,  N»  5,  MAI  1926.  45 
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Syndrome  syringo-bulbo-spinal  assojcié  à  l’ataxie  chez  un  jeune  homme  de 

20  ans,  par  G. -B.  Ahoentina,  Pensiero,medico,an  15,  n"  4,  p.  59,  10  lévrier  1926. 

Il  s’agit  (l’un  cas  de  syringomyélie  caractérisé  par  la  dissociation  des  sensibilités  et 
des  panaris  analgésiques,  et  compliqué  d’ataxie  et  de  troubles  bulbaires.  L’auteur  passe 
en  revue  les  diverses  formes  de  la  syringomyélie  et  discute  la  situation  des  lésions 
dans  son  cas.  F.  Deleni. 

Syringomyélie  avec  atteinte  du  bulbe,  par  Lambie.  Transactions  of  the  rned.  chir 
Soc.  of  Edinbargh,  18  novembre  1925,  p.  35.  Edinburgh  med.  J.,  février  1926. 

11  s’agit  d’un  homme  de  24  ans  dont  la  main  est  atrophiée  et  déformée  en  griffe, 
et  qui  présente  la  dissociation  caractéristique  de  la  sensibilité  dans  le  territoire  des 
racines  cervicales  inférieures.  La  raucité  de  la  voix  (paralysie  de  la  corde  vocale  droite 
et  de  la  moitié  droite  du  voile  du  palais)  tient  à  ce  que  le  noyau  dorsal  du  vague  est 
intéressé  à  droite.  Le  noyau  de  l’hypoglosse,  malgré  sa  proximité,  ne  semble  pas  touché 
Le  nystagmus  indique  que  les  connexions  des  noyaux  vestibulaires  sont  atteintes.  La 
dissociation  des  sensibilités  au  niveau  du  visage,  fréquente  dans  les  syringobulbies,  ne 
se  constate  pas  dans  le  cas  actuel.  Thoma. 

Syringomyélie,  par  John  D.  Comrib.  Transactions  of  the  med.  chir.  of  Edinburgh, 
2  décembre  1925,  p.  .40.  Edinburgh  med.  J.,  février  1926. 

Revue  de  la  sémiologie  et  des  formes  de  cette  affection  avec  observation  anatomo¬ 
clinique  concernant  une  femme  de  51  ans  ;  dans  ce  cas  la  syphilis,  surajoutée  à  un  trouble 
du  développement,  semble  avoir  joué  un  rôle  étiologique  important. 

Thoma. 

Sur  une  variété  spéciale  de  paraplégie  spasmodique  familiale  caractérisée 

par  des  crises  prux>xystiques  d’hypertonie  probablement  d’origine  extra¬ 
pyramidale  et  par  des  troubles  végétatifs,  par  G.  Marinesco,  Draganesco  et 

Stoicesco.  Encéphale,  an  20,  n»  9,  p.  645-654,  novembre  1925. 

La  paraplégie  spasmodique  est  assez  riche  en  symptômes  pour  que  Rhein  ait  pu  en 
reconnaître  sept  types  ;  et  de  plus  les  observations  que  Marinesco  et  ses  collaborateurs 
rapportent,  et  qui  concernent  un  frère  et  une  sœur,  diffèrent  des  faits  connus  en  ce  que 
les  malades  présentent  avec  une  grande  fréquence  des  crises  d’hypertonie  généralisée, 
parfois  avec  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  globes  oculaires,  troubles  décrits 
dans  le  parkinsonisme  postencéphalitique;  d’autre  part  la  sœur  a  un  spina  biflda  et  la 
mère  a  expulsé  un  anencéphale. 

Chez  les  deux  malades,  les  crises  d'hypertonie  ont  débuté  quelques  années  avant  leur 
entrée  à  l’hôpital,  faisant  d’eux  des  infirmes  ;  on  voit  la  rigidité  s’accentuer  et  s’exa¬ 
gérer  à  mesure  que  la  journée  avance.  Les  crises  ne  sont  pas  tout  à  fait  semblables  chez 
le  frère  et  la  sœur  ;  chez  le  premier  elles  s’accompagnent  presque  toujours  do  la  dévia¬ 
tion  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux,  chez  la  sœur  cette  déviation  ne  se  produit 
que  rarement.  Les  phénomènes  d’hypertonie  ont  les  caractères  des  troubles  d’ordre 
extra  pyramidal. 

Un  phénomène  remarquable,  déjà  constaté  dans  les  déviations  conjuguées  du  par¬ 
kinsonisme,  c’est  le  parallélisme  entre  l’exagération  du  tonus  et  l’apparition  de  phé¬ 
nomènes  végétatifs.  Au  moment  où  l’accès  d’hypertonie  est  à  son  maximum,  il  y  a  une 
exagération  du  pouls,  de  la  tension  artérielle,  de  la  respiration,  du  réflexe  oculo-car- 
diaque  et  des  troubles  sécrétoires,  hyperhidrose,  suppression  de  la  salive  ;  c’est  la  dé¬ 
monstration  du  lien  unissant  les  troubles  végétatifs  à  l’hypertonie. 
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L’association  de  troubles  extra  pyramidaux  et  d’une  paraplégie  spasmodique  fami¬ 
liale  n’avait  pas  été  relevée  jusqu’ici.  Cependant,  en  compulsant  les  observations  pu- 
bliéeSj  on  trouve  parfois  notés  des  pfténomènes  aujourd’hui  rapportés  à  l’intervention 
du  système  extra  pyramidal.  Les  deux  observations  nouvelles  montrent  que  dans  la 
paraplégie  spasmodique  familiale  la  lésion  des  noyaux  centraux  est  indubitable. 

Ces  cas  se  classent  dans  les  diplégies  familiales  de  Rhein,  tout  près  de  la  maladie 
congénitale  et  familiale  décrite  par  Freud. 

L’anamnèse  d’un  monstre  anencéphaledans  la  famille  et  l’association  chez  lasceur 
d’un  spina  bifida  à' la  diplégie  pose  la  question  d’une  relation  entre  les  encéphalopa¬ 
thies  infantiles  familiales  et  les  malformations  congénitales.  E.  F. 

La  sypbiUs  spinale  inférieure  avec  xanthocliromie  du  liquide  céphalo-racliidien, 

par  Georges  Guillain,  P.  Léchelle  et  N.  Péron.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd. 
des  Hôpitaux  de  Paris,  an  41,  n“  39,  p.  1613,  18  décembre  1925. 

Les  auteurs  attirent  l’attention  sur  une  forme  clinique  spéciale  de  la  syphilis  du 
névraxe,  la  syphilis  spinale  inférieure,  se  traduisant  par  un  syndroipe  de  'a  queue  de 
cheval  avec  liquide  céphalo-rachidien  xanthochromique  et  hyperalbumineux.  Ce  syn¬ 
drome  syphilitique  de  la  queue  de  cheval  doit  être  différencié  des  syndromes  dus 
aux  tumeurs  de  la  queue  de  cheval,  et  ce  diagnostic  peut  présenter  parfois  de  réelles 
difficultés;  il  dépend  d’une  méningo-myélite  syphilitique  avec  radiculites  gommeuses 
des  nerfs  de  la  queue  de  cheval. 

L’affection  débute  par  des  douleurs  lombaires,  crurales  ou  sciatiques,  par  des  troubles 
moteurs  souvent  unilatéraux  entraînant  de  la  fatigabilité  et  de  la  difficulté  de  la 
marche,  par  des  troubles  sphinctériens. 

A  la  période  d’état,  on  constate:!”  des  douleurs  rappelant  celles  du  tabes  ou  de  la 
névralgie  sciatique  ou  crurale,  douleurs  exacerbées  par  la  toux,  l’éternuement,  les 
efforts  ;  2“  des  troubles  de  la  sensibilité  objective  tactile,  douloureuse,  thermique, 
souvent  «  en  selle  »  ;  3“  des  troubles  moteurs  uni  ou  bilatéraux  se  caractérisant  par  des 
paralysies  avec  atrophie  musculaire,  hypotonie,  modifications  des  réactions  électriques 
4”  la  diminution  ou  l’abolition  des  réflexes  achilléens,  médio^plantaires,  péronéo- 
fémoraux  postérieurs,  tibio-fémoraux  postérieurs  et,  dans  les  cas  de  radiculites  hautes, 
des  réflexes  rotuliens  ;  5”  l’abolition  éventuelle  du  réflexe  cutané  anal  et  du  réflexe 
cutané  plantaire  ;  6“  des  troubles  vésicaux  et  rectaux  ;  7“  des  troubles  génitaux. 

La  radiographie  ne  montre  aucune  lésion  osseuse.  Le  liquide  céphalo-rachidien  est 
xanthochromique,  hyperalbumineux,  et  il  contient  de  nombreux  éléments  cellulaires  • 
la  xanthochromie  peut  se  constater  au-dessus  de  la  lésion,  comme  dans  le  cas  des  auteurs 
où  la  ponction  dorsale  en  D*  ramena  un  liquide  coloré  ;  la  xanthochromie  paraît  déter¬ 
minée  par  la  pachyméningite  avec  formation  de  néo-vaisseaux,  par  les  hémorragies 
capillaires,  l’exsudation  sérique. 

Une  injection  de  lipiodol  en  D*  a  montré  chez  le  malade  une  descente  rapide  de 
l’huile  iodée  jusqu’au  cul-de-sac  durai  inférieur,  quelques  gouttelettes  restant  accro¬ 
chées  au  niveau  de  la  région  lombaire. 

Le  diagnostic  de  la  syphilis  spinale  inférieure  avec  xanthochromie  du  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  peut  se  poser  avec  le  mal  de  Pott  inférieur  et  avec  les  tumeurs  de  la 
queue  de  cheval.  Cliniquement  difficile,  le  diagnostic  sera  éclairci  par  les  radiographies 
et  par  l’examen  méthodique  du  liquide  céphalo-rachidien.  Dans  les  cas  de  tumeurs  de 
la  queue  de  cheval  le  liquide  xanthochromique  et  hyper  albumineux  ne  contient  pas 
de  cellules  ou  en  contient  fort  peu,  il  y  a  dissociation  albumino-cytologique  ;  dans  le 
cas  de  syphilis,  l’hypercytose  coexiste  avec  la  xanthochromie  et  l’hyperalbuminose 
et  peut  atteindre  deo  chiffres  considérables  ;  la  réaction  de  Wassermann  vient  appuyer 
le  diagnostic. 
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Au  point  de  vue  thérapeutique,  le  diagnostic  est  d’importance  majeure  ;  l’inter¬ 
vention  chirurgicale  s’impose  en  cas  de  tumeur,  et  souvent  elle  amène  une  guérison 
complète.  La  syphilis  spinale  inférieure  est  JustiAable  du  traitement  spécifique  ;  dans 
le  cas  des  auteurs  les  troubles  moteurs,  sensitifs,  sphinctériens  ont  régressé  en  quelques 
semaines.  E.  F. 

Méningo-radicuUte  lombo-sacrée  syphilitique  avec  syndrome  de  Froin  sans 
paralysie  sphinctérienne,  par  Hudelo  et  Mouzon.  Bull,  el  Mém  .  de  la  Soc.  méd. 
des  Hôpitaux  de  Paris,  an  42,  n°  1,  p.  5,  8  janvier  1926. 

Il  s’agit  d’une  méningo-radiculite  à  localisation  prédominante  lombo-sacrée,  survenue 
dans  le  cours  de  la  quatrième  année  de  l’infection  syphilitique,  et  qui  s’est  manifestée 
par  dos  troubles  douloureux,  parétique!  et  anesthésiques  des  membres  inférieurs.  L’ab¬ 
sence  de  paralysie  sphinctérienne  différencie  le  cas  actuel  des  syndromes  de  la  queue  de 
cheval  récemment  étudiés  par  Guillain  ,  Léchelle  et  Pérou,  et  par  Blum. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  prélevé  par  ponction  lombaire  a  présenté  successive¬ 
ment  le  syndrome  do  Froin  complet  avec  xanthochromie  et  coagulation  massive,  puis 
]a  dissociation  albumino-cytologique  simple.  Le  syndrome  humoral  envisagé,  s’il  est 
assurément  le  fait  de  localisations  basses  et  cloisonnées  de  la  méningite  syphilitique, 
ne  comporte  donc  pas  toujours  la  paralysie  de  la  queue  do  cheval. 

Les  auteurs  suivent  le  malade  depuis  six  ans,  et  l’on  est  à  huit  ans  du  début.  L’évo¬ 
lution  a  confirmé  ce  qu’enseignait  Dejerinc  :  action  très  efficace  du  traitement  dans  les 
premiers  mois  de  la  poussée  des  radiculites,  action  presque  nulle  sur  les  lésions  fixées. 

E.  F. 

Syphilis  spinale  pseudo-tumorale  avec  xanthochromie  ou  dissociation  alhu- 
mino-cytologique.  Contrôle  lipiodolé,  par  Sicard,  Hagueneau  et  Lichtwitz.  Bull, 
el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  42,  n»  2,  p.  33,  15  janvier  1926 

Les  communications  de  MM.  Guillain,  Léchelle  et  Péron,  de  MM.  Hudelo  et  Mouzon 
ont  rappelé  l’attention  sur  certaines  formes  de  syphilis  spinale  s’accompagnant  de 
modifications  colorimétriques  et  chimiques  du  liquide  céphalo-rachidien.  MM.  Sicard, 
Ilpguenau  et  Lichtwitz  ont  rassemblé  les  cas  de  ce  genre  et  il  ressort  de  leur  docu¬ 
mentation  : 

1“  Que  si  la  syphilis  spinale  peut  s’accompagner,  avant  tout  traitement  spécifique, 
de  réaction  humorale  rachidienne  avec  xanthochromie  et  cytose  abondante,  elle  peut 
également  se  borner  à  la  seule  dissociation  albumino-cytologique  (Sicard  et  Foix) 
décrite  au  cours  de  l’évolution  des  Uimcurs  rachidiennes.  Alors  so  trouve  réalisée  la 
forme  pseudo-tumorale  de  la  syphilis  spinale. 

2»  Que  si,  dans  certains  cas  le  lipiodol  (Obs.  Guillain,  Léchelle  et  Péron)  ne  s’ac¬ 
croche  pas  à  la  méninge,  dans  d’autres  la  méningite  cloisonnée  peut  être  nettement 
affirmée  par  l’image  lipiodolée. 

3“  Qu’à  côté  des  faits  relativement  nombreux  de  syphilis  spino-lombo-sacrée  avec 
xanthochromie  groupés  (Guillain,  Léchelle  et  Péron)  sous  le  nçm  de  syphilis  spinale 
inférieure,  il  existe  des  observations  de  syphilis  spino-lombaire  et  spino-dorsale  avec 
la  môme  formule  humorale  rachidienne,  par  conséquent  de  syphilis' spino-lombaire 
ou  syphilis  spino-dorsale  de  type  pseudo-tumoral. 

4»  Que  dans  de  telles  formes  cliniques,  biologiques  et  radiologiques  de  spino-syphilis 
pseudo-tumorale,  deux  signes  restent  les  témoins  importants  du  diagnostic  rapide  ; 
d’une  part  un  signe  biologique,  le  Bordet-Wassermann  positif  dans  le  liquide  ;  d’autre 
part  le  signe  radiologique  du  lipiodol  qui  ne  se  fixe  pas  en  arrêt  tumoral;  mais  s’égrène 
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en  chapelet  (méningite  cloisonnée)  ou  chemine  librement  le  long  de  la  cavité  sous-arach- 
noïdlenne  (méningite  exsudative  simple). 

Les  auteurs  publient  4  observations  nouvelles.  L’ensemble  des  faits  montre  qu’il 
y  a  intérêt  nosologique  à  grouper,  à  l’exemple  de  MM.  Guillain,  Léchelle  et  Péron, 
tous  les  cas  de  syphilis  spinale  inférieure  dans  un  chapitre  d’ensemble. 

Mais  il  faut  élargir  le  cadre  des  formes  pseudo-tumorales  de  la  syphilis  spinale  et 
décrire  des  modalités  lombaires,  dorsales  et  probablement  cervicales  à  côté  des  locali¬ 
sations  classiques  lombo-sacrées. 

En  ce  qui  concerne  le  liquide  céphalo-rachidien  de  la  syphilis  spinale  pseudo-tumo¬ 
rale,  on  retiendra  qu’il  peut  présenter  certaines  variantes  au  cours  de  l’évolution  spon¬ 
tanée  de  la  maladie  et  que  le  traitement  antisyphilitique  n’a  qu’une  action  lentement 
favorable  sur  la  lésion  humorale  rachidienne.  E.  F. 

Accidents  nerveux,  osseux  et  articulaires  chez  un  ancien  syphilitique.  Rela¬ 
tions  des  différentes  manifestations  morbides  entre  elles,  par  M.  Bariéty 
et  M.  Kaplan.  Bull,  cl  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  deParis,a.u  42,  n"  3,  p.  85, 
22  janvier  1926. 

Il  s’agit  d’un  ancien  syphilitique  présentant  des  troubles  sensitifs  strictement  loca¬ 
lisés  au  membre  inférieur  droit,  intéressant  les  territoires  radiculaires  des  dernières 
dorsales,  des  lombaires  et  des  P'*  sacrées  et  rappelant  la  dissociation  syringomyélique  ; 
il  existe  en  outre  des  signes  discrets  d’irritation  pyramidale  au  niveau  du  membre 
inférieur  gauche. 

Discussion  sur  la  nature  de  la  lésion  médullaire  et  sur  les  rapports  de  l’arthropathie 
du  genou  droit  avec  les  altérations  nerveuses.  E.  F. 

Paraplégie  amyotrophique  radiculaire  partielle  du  type  supérieur  lombaire, 
psir  rhumatisme  vertébral  chronique,  par  M.  Raynaud,  A.  Lachoix,  P.  Boutin  et 
Marill  (d’Alger).  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  42,  n»  3, 
p.  90,  22  janvier  1926. 

Il  s’agit  d’un  robuste  vieillard  chez  qui  l’on  constate  une  paraplégie  atrophique  in¬ 
complète  ;  le  syndrome,  essentiellement  moteur,  est  caractérisé  par  la  diminution  de  la 
force  musculaire  avec  amyotrophie  et  modification  des  réactions  électriques.  La  lésion 
est  localisée  à  certaines  vertèbres  lombaires,  de  L'  à  L*. 

La  colonne  vertébrale  est  normale  d’aspect  ;  à  peine  une  exagération  de  la  lordose 
lombaire,  s’atténuant  dans  la  position  assise  ;  rien  de  particulier  à  la  palpation  ni  à  la 
percussion.  C’est  la  radiographie  qui  donna  la  clé  du  problème  étiologique  ;  toutes 
les  caractéristiques  de  la  lombarthric  de  Léri  se  retrouvent  sur  l’image  de  la  colonne 
lombaire  ;  donc  rhumatisme  vertébral  chronique. 

Le  pronostic  est  sombre  ;  le  malade,  qui  a  refusé  la  cure  sanglante,  sera  probablement 
paraplégique  complet  à  bref  délai.  E.  F. 

Atrophie  musculaire  syphilitique  des  membres  supérieurs  et  de  la  ceinture 
scapulaire  chez  im  sujet  porteur  d’upe  fracture  ancienne  de  la  colonne  cer¬ 
vicale,  par  P.  Léchelle  et  Jean  Weill.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc  méd.  des  Hôpi¬ 
taux  de  Paris,  an  42;,  n»  8,  p.  349,  5  mars  1926. 

La  nature  syphilitique  de  l’atrophie,  de  date  assez  récente,  est  p;  ouvée  par  les  alté¬ 
rations  du  liquide  céphalo-rachidien  et  surtout  par  le  succès  du  traitement  spécifique. 

Bien  qu’il  s’agisse  d’une  localisation  fréquente  des  i  myotrophies  syphilitiques,  la 
lésion  du  traumatisme  ancien  a  certainement  agi  comm@  point  d’appel. 

E.  F. 
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Dégénération  combinée  subaig^S  de  la  moelle  épinière  et  anémie  pernicieuse, 

par  Hans  H.  Reese  et  Sidney  K.  Beigler  (de  Madison,  Wis).  American  J.  of  lhe 
med.  Sciences,  t.  171,  n«  2,  p.  194-202,  février  1926. 

'D’après  les  observations  des  auteurs,  80  %  au  moins  des  cas  d’anémie  pernicieuse 
présentent  des  manifestations  neurologiques;  la  perte  de  la  sensibilité  vibratoire  est  le 
premier  signe  de  l’atteinte  médullaire.  L’altération  de  la  moelle  peut  précéder  la  lésion 
du  sang.  Les  symptômes  nerveux  semblent  limités  à  la  moelle,  mais  il  est  fréquent 
que  le  cerveau  soit  intéressé.  Thoma. 

Un  cas  de  tabes  combiné  chez  une  femme  de  24  ans,  par  G.  Rimé.  Bull,  de  la 
Soc.  fr.  de  Dermalologie  el  de  Syphiligraphie,  n»  1,  p.  27,  14  janvier  1926. 

Paralysie  infantile,  par  L.  BabonneixcIL.  RoLLET./lrc/i.de  Médecine  des  Enfants, 
t.  29,  n»  3,  p.  156,  mars  1926. 

Paralysie  infantile  classiquechez  un  sujet  âgé  de  20  ans,  avec  quelques  détails  intéres¬ 
sants.  On  constate  des  rétractions  fibro-tendineuses  du  membre  supérieur  droit,  fait 
qui  est  exceptionnel  ;  il  existe  une  inégale  répartition  de  l’atropbie  osseuse,  et  ellé 
porte  plus  sur  le  cubitus  que  sur  le  radius  ;  l’humérus  est  si  fragile  qu’il  s’est  fracturé 
quatre  ou  cinq  fois  ;  les  troubles  moteurs  ont  une  disposition  hémiplégique,  ce  qui 
est  peu  fréquent.  La  tuberculose  pulmonaire  évolutive  est  peut-êtr«  favorisée  par  la 
réduction  des  masses  musculaires.  E.  F. 

Cystalgie  ot  mal  de  Pott.  Les  névralgies  pottiq[ues,  par  Frédéric  Bertrand  (de 
Toulouse).  Bruxelles  médical,  an  6,  n»  16-17,  p.  486,  21  février  1926. 

Le  mal  do  Pott  de  l’adulte  évolue  souvent  sans  signe  rachidien  net.  Les  névralgies 
peuvent,  dans  cette  forme,  rester  longtemps  le  symptôme  unique.  A  côté  des  névrai- 
gies  périphériques,  il  existe  des  névralgies  viscérales  ;  l’auteur  a  récemment  observé 
un  cas  de  cystalgie  pottique  par  atteinte  élective  des  3'  et  4"  paires  sacrées. 

Dans  la  forme  névralgique  pure,  le  diagnostic  est  impossible  sans  le  secours  de  la 
radiographie.  E.  F. 

Un  nouveau  cas  de  mal  de  Pott  avec  «  becs  de  perroquets  »,  par  Antoine  Basset. 
Bull.  elMém.  de  la  Soc.  nationale  de  Chirurgie,  an  52,  n»- 1,  p.  30,  6  janvier  1926. 

Fracture  vertébrale  méconnue.  Intervention  opératoire  curative,  par  Ernest 
De  Graenb.  J.  de  Neurologie  el  de  Psgchialrie,  Bruxelies,  an  25,  n“  12,  p.  794,  dé¬ 
cembre  1925. 

Dans  ce  cas,  la  lésion  traumatiijuc  initiale,  absolument  méconnue,  ne  se  manifeste 
que  secondairement  par  des  signes  de  compression  des  racines  lombaires  ;  en  pré¬ 
sence  de  l’impotence  croissanle  et  des  radiculalgies  de  plus  en  plus  violentes,  il  fut, 
procédé  à  une  opération  qui  donna  les  meilleurs  résultats.  E.  F. 

MÉNINGES 

L’hémorragie  intra-cranienne  chez  le  nouveau-né,  par  William  Suarpe  (  t  A. -S. 
Maclaire  (do  New-York).  J.  of  lhe  American  med.  Aisociation,  t.86,  n»  5,  p.  332 
30  janvier  1920. 

L’hémorragie  cérébrale  tous  degrés  est  assez  fréquente  Chez  le  nouveau-né  (9  % 
des  cas)  ;  les  signes  en  sont  à  peine  apparents  d’ordinaire,  mais  ils  peuvent  aller  aussi 
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de  la  somnolence  à  la  stupeur,  des  secousses  musculaires  aux  convulsions  généralisées. 
L’hémorragie  cérébrale  est  plus  fréquente  chez  les  gros  enfants  à  terme,  dans  les  cas 
dj  travail  prolongé  et  dans  les  accouchements  au  forceps.  La  ponction  lombaire  prati¬ 
quée  12  à  24  h.  après  la  naissance  est  le  seul  moyen  d’as.surer  le  diagnostic  de  l’hémor¬ 
ragie  intracrânienne  du  nouveau-né  ;  les  ponctions  lombaires- répétées  en  sont  le  trai¬ 
tement  efficace  ;  en  même  temps  elles  constituent  la  prophylaxie  de  l’arriération  pour 
tout  un  groupe  de  cas.  Thoma. 

Sur  quelques  cas  de  méningo-épendymites  cloisonnées  traitées  par  injections 
intraventriculaires  et  basilaires  de  sérum  antiméningococcique  après  tré- 
pano-ponction,  par  Vialard  et  Darleguy.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpi¬ 
taux  de  Paris,  an  42,  n»  1,  p.  14,  8  janvier  1926. 

Les  insuccès  de  la  sérothérapie  antiméningococcique  intrarachidienne  sont  presque 
toujours  attribuables  à  une  complication  de  méningo-épendymite  cloisonnée.  En  pareille 
occurrence,  c’est  à  l’injection  intraventriculaire  de  sérum,  après  trépano-ponction  tem¬ 
porale,  que  les  auteurs  ont  recours. 

Dans  les  méningites  méningococciques  débutant  par  des  signes  surtout  encéphali- 
tiques  (délire,  confusion  mentale,  coma),  l’épendymite  est  toujours  présente.  Il  ne 
semble  pas  alors  nécessaire,  comme  le  pratique  Lesk-woicz,  de  procéder  systématique¬ 
ment  à  une  trépano-ponction  immédiate  suivie  d’injections  intraventriculaires  de 
sérum  ;  on  voit  en  effet  des  malades  guérir  sans  séquelles  à  la  suite  d’une  sérothérapie 
intrarachidienne  précoce  et  massive.  Toutefois,  si  après  un  traitement  par  voie  verté¬ 
brale  énergiquement  poursuivie  pendant  deux  ou  trois  jours  les  phénomènes  somatiques 
et  psychiques  ne  rétrocèdent  pas,  si  les  signes  de  cloisonnements  céphaliques  se  préci¬ 
sent,  il  devient  indispensable  de  porter  tout  de  suite  le  sérum  au  contact  des  parois  épen- 
dymaires  elles-mêmes  et  au  besoin  de  la  région  basilaire.  Ces  ponctions  sont  bien  sup¬ 
portées  ;  leur  technique  est  simple  ;  elles  doivent  entrer  dans  la  pratique  courante.  Elles 
doivent  aussi  être  utilisées  sans  tarder  lorsqu’au  cours  de  réactions  méningées  sériques 
il  y  a  des  probabilités  de  développement  concomitant  de  pyocéphalie.  Leur  mise  en 
pratique  hâtive  apporte  le  seul  moyen  de  discrimination,  dans  ces  cas  complexes,  qui 
permette  d’instituer  un  traitement  rationnel.  E.  F. 

Méningococcémie  avec  ophtalmie  métastatique  sans  méningite  cérébro- 
spinale,  suivie  de  guérison,  par  Lesage  et  Leloup.  J.  de  Médecine  de  Paris, 

•  n«  8,  p.  161,  22  février  1926. 

Méningite  aiguë  par  infection  streptococcique,  par  Comrie.  Transactions  oj  Vie 
med.  chir.  Soc.  of  Edinburgh,  18  novembre  1925,  p.  31.  Edinburgh  med.  J.,  février 
1926. 

II  s’agit  d’un  homme  qui  perdit  connaissance  sans  avoir  subi  de  traumatisme  quel¬ 
conque  ;  à  l’hôpital  on  reconnut  la  méningite  ;  l’infection  par  un  streptocoque  hémoly¬ 
tique  avait  un  catarrhe  nasal  pour  origine.  Guérison  dans  ce  cas,  ce  qui  est  rare  pour 
les  méningites  de  cette  sorte.  Thoma. 

Méningite  tuberculeuse  aiguë  bactériologiquement  confirmée.  Guérison 
rapide  se  maintenant  trente-deux  mois  après,  par  Vedel,  G.  Giraud  et 
PuECH  (de  Montpellier).  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an 
42,  n-  9,  p.  388,  5  mars  1926. 

L’observation  des  auteurs  concerne  une  robuste  jeune  femme  ;  elle  a  présenté  une 
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réaction  méningée  aiguë,  au  cours  de  laquelle  la  présence  de  bacilles  acido-résistants 
tuberculisant  le  cobaye  a  été  constatée  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  de  la  malade* 
Ce  cas  est  remarquable  par  la  sédation  rapide  et  brusque  de  tous  les  troubles  cliniques 
et  par  l’absence  de  tout  accident  d’ordre  bacillaire  dans  les  trente-deux  mois  écoulés 
depuis  l’épisode  aigu  primitif. 

Dans  cet  intervalle,  la  malade  a  contracté  la  syphilis  sans  qu’il  en  soit  résulté 
d’accident  méningé  ou  nerveux  d’aucune  sorte  ;  elle  a  subi  sans  dommage  deux  séries 
d’arsénobenzol  intraveineux. 

De  l’ensemble  des  observations  de  méningites  tuberculeuses  guéries,  il  résulte  que 
le  sort  ultérieur  des  malades  reste  précaire.  E.  F. 

Méningite  tuberculeuse  et  asc^lridiose,  par  Auguste  Jona.  lii/orma  meclica,  an  42, 
n«  8,  p.  172,  22  février  1920. 

Dans  les  quatre  cas  de  l’auteur,  on  no  saurait  parler  de  simple  coïncidence;  il  semble 
bien  que  les  toxines  vermineuses  aient  appelé  sur  les  méninges  la  localisation  du  bacille 
tuberculeux.  F.  Deleni. 

Considérations  sur  deux  cas  de  méningo-névrite  de  la  8°  paire  dus  à  la  syphilis 
acquise,  par  J.  Ramadier.  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris, 
an  42,  n»  5,  p.  193,  5  février  1926. 

Ces  manifestations  auriculaires  de  la  syphilis  acquise  sont  extrêmement  graves  au 
point  do  vue  do  la  fonction  auditive,  mais  bien  influencées  par  le  traitement  précoce  ! 
M  ne  s’agit  pas  d’une  localisation  auriculaire  à  proprement  parler,  mais  d’une  localisa¬ 
tion  névritique,  endocranicnne,  accompagnée  de  réaction  méningée  ;  cette  méningo- 
névrite  syphilitique  do  la  8'  paire  peut  être  la  première  manifestation  de  la  syphilis 
nerveuse. 

Dans  la  deuxième  observation  de  l’auteur,  les  accidents  éclatèrent  on  pleine  période 
de  traitement  mercuriel  ;  c’était  une  neuro-récidive  postmercuriellc. 

E.  F. 

Deux  cas  de  méningite  syphilitique  aigpië  accompagnée  d’une  élévation  de 
la  température,  par  V.-.M.  Slonimsky.  Sovremennaïa  Psychoneurologhia,  1. 1,  n»  1, 
p.  85-89,  1925. 

Deux  cas  do  méningite  syphilitique  incontestable  avec  lièvre.  S...  croit  qu’un  examen 
attentif  permettrait  d’établir  une  fréquence  assez  grande  d’une  réaction  pyrétique  au 
cours  d’une  lésion  syphilitique  de  l’écorce.  G.  IcnoK. 

NERFS  CRANIENS 

Le  syndrome  paralytique  unilatéral  global  des  nerfs  crâniens,  par  Georges 
Gutllain,  Th.  Alajouanine  et  Raynaud  GAncm.  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  méd., 
des  Hôpitaux  de  Paris,  an  42,  t.  11,  p.  450,  19  mars  1920. 

Présentation  d’une  pièce  provenant  de  l’autopsie  d’un  malade  qui  avait  montré 
pondant  sa  vie,  un  syndrome  clinique  très  spécial  caractérisé  par  une  paralysie  uni¬ 
latérale  (le  tous  les  nerfs  crâniens  du  côté  gauche,  avec  intégrité  absolue  do  la  motilité 
et  de  la  sensibilité  des  membres. 

Il  existait  au  niveau  de  la  base  du  crûne  une  vaste  tumeur  à  limites  assez  impré¬ 
cises,  latéralisée  à  gauche,  comblant  la  selle  turcique  fort  élargie,  et  infiltrant  les  divers 
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segments  osseux  de  l'hémibase  crânienne  gauche;  le  néoplasme  est  formé  de  trois  por¬ 
tions,  localisation  hypophysaire,  bourgeon  de  l’étage  moyen  adhérant  au  lobe  temporal, 
prolongement  ponto-cérébolleux,  ces  portions  reliées  par  d’épaisses  travées.  Dans 
l’hémisphère  gauche  une  véritable  greffe  s’est  produite  au  niveau  du  lobe  temporal  : 
la  greffe  envahit  le  segment  antérieur  du  lobe  fusiforme,  se  développant  en  dehors  de 
la  corne  sphénoïdale  ventriculaire  et  montant  jusqu’au  niveau  du  putamen  qu’elle 
refoule  en  dedans  et  détruit  partiellement.  La  tumeur  de  la  base  est  un  sarcome  my- 
xoïde  et  la  greffe  un  sarcome  polymorphe.  Une  particularité  est  à  noter  :  tandis  que  le 
contact  du  néoplasme  basilaire  avec  le  lobe  temporal  a  produit  une  greffe  cérébrale, 
la  localisation  turcique  a  laissé  intacts  l’infundibulum  et  le  troisième  ventricule  sus- 
jacents.  D’autre  part,  ia  portion  ponto-cérébelleuse  n’a  contracté  que  des  rapports 
de  contiguïté  avec  la  protubérance  et  les  pédoncules  cérébelleux  moyens. 

Les  paralysies  unilatérales  des  nerfs  crâniens  se  groupent  en  syndromes  permettant 
de  s’orienter,  dans  une  sémiologie  difficile,  vers  un  diagnostic  précis  de  localisation.  Ce 
sont  :  1°  le  syndrome  antérieur,  syndrome  de  la  paroi  externe  du  sinus  caverneux 
décrit  par  Foix  ;  2“  le  syndrome  du  carrefour  pétro-sphénoïdal  ;  3“  le  syndrome  du 
conduit  auditif  externe;  le  syndrome  du  trou  déchiré  postérieur  deVernet;  le  syndrome 
global,  extrêmement  rare,  créé  par  les  tumeurs  osseuses  unilatérales  extensives,  et  réali¬ 
sant  la  synthèse  de  tous  les  syndromes  partiels  des  nerfs  crâniens.  E.  F. 

Névralgie  du  irijumeau  datant  de  sept  ans  soulagée  par  la  simple  section 
par  voie  buccale  du  lingual  gauche  réséqué  sur  3  centimètres  ;  guérison 
maintenue  depuis  25  mois,  par  E.  Pheulpin  (de  Mulhouse).  Bull,  el  Mém.de  la 
Soc.  nal.  de  Chirurgie,  an  52,  n»  4,  p.  92,  26  janvier  1926. 

Cette  observation  montre  une  fois  de  plus  qu’on  peut  guérir  une  névralgie  localisée  à 
une  branche  du  trijumeau  par  la  seule  section  de  cette  branche  ;  mais  la  guérison  n’est 
le  plus  souvent  que  temporaire;  d’autres  branches  se  prennent  et  la  névralgie  se  géné¬ 
ralise  à  tout  le  territoire  du  V®.  E.  F. 

Une  anatomose  hypoglosso-faciale  réussie,  par  A.  Sercer  (de  Zagreb).  Lijecnicki 
Viesnik,  vol.  47,  n»  11,  p.  693,  novembre  1925. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

Arthropathies  ayant  poinr  origine  la  lésion  d’un  nerî  périphérique,  relation 
do  deux  cas,  par  Herman  B.  Philips  et  Charles  Rosenheck  (de  New-York).  J. 
of  ihe  American  med.  Association,  t.  86,  n°  3,  p.  169,  16  janvier  1926. 

Les  arthropathies  nerveuses  des  maladies  du  névraxe  (tabes,  syringomyélie)  sont 
bien  connues  ;  les  arthropathies  nerveuses  consécutives  à  la  lésion  d’un  nerf  périphé¬ 
rique  sont  à  peu  près  ignorées;  elles  ne  paraissent  pourtant  pas  exceptionnelles;  les 
auteurs  qui  en  avaient  déjù  communiqué  un  cas  en  publient  deux  cas  nouveaux  ;  les 
altérations  ostéo-articulaires  y  sont  considérables.  Thoma. 

Suture  du  nerf  radial,  parCocHRANE.  Transactions  oflhemed.-chir.  Soc.of  Edinburgh, 
18  novembre  1925,  p.  30,  Edinburgh  med.  J.,  février  1926. 

Paralysie  du  radial  par  suite'  de  fracture  sus-condylionne  de  l’humérus  ;  interven¬ 
tion  huit  jours  après  l’accident  ;  bon  résultat.  Tiioma. 
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Injection  dans  le  nerf  sciatique  substituée  à  la  sympathectomie  périfémorale, 
par  K.-P.-A.  Taylor  (de  Philadelphie),  et  J.-B.  Rice  (de  Loanda,  Angola).  J.  of 
ihe  American  med.  Association,  t.  86,  n“  3,  p.  191,  16  janvier  1926. 

Vu  les  risques  de  la  sympathectomie  périartérielle  et  l’inconstance  de  ses  résultats, 
les  auteurs  ont  cherché  un  autre  moyen  d’obtenir  la  vaso-dilatation  dans  une  extrémité 
malade.  Ils  ont  obtenu  toute  satisfaction  de  l’injection  de  2  ou  3  cc.  de  la  solution 
d’alcool  à  15  %  dans  le  nerf  sciatique  découvert  au  milieu  de  la  cuisse;  l’augmentation 
de  température  que  la  vaso-dilatation  réalise  se  montre  très  efficace  dans  le  traitement 
des  ulcères  de  jambe  des  pays  chauds.  La  paralysie  consécutive  à  l’injection  du  sciatique 
peut  être  très  peu  importante  et  n’est  jamais  de  très  longue  durée. 

C’est  pour  le  traitement  des  ulcères  de  jambe  des  pays  chauds  que  les  auteurs  ont 
imaginé  leur  méthode;  en  réalité  l’injection  dans  le  sciatique  peut  être  substituée  à  la 
sympathectomie  périfémorale  dans  tous  les  cas  où  celle-ci  est  indiquée  :  gangrène, 
maladie  de  Raynaud,  claudication  intermittente,  érythromélalgie,  troubles  trophi¬ 
ques,  etc.  Thoma. 


SYMPATHIQUE 


De  quelques  phénomènes  observés  après  la  section  des  derniers  rameaux 
.^communicants  cervicaux  et  du  premier  dorsal,  par  R.  Leriche  et  R.  Fon¬ 
taine.  J.  de  Chirurgie,  t.  27,  n“  2,  p.  143-155,  février  1926. 

La  ramicotomie  cervicale  Inférieure  comporte  la  section  des  branches  externes  de  la 
partie  supérieure  du  ganglion  étoilé  et  du  ganglion  intermédiaire,  si  celui-ci  existe.  Elle 
interrompt  donc  les  communications  du  tronc  du  sympathique  avec  les  racines  de  C®> 
éventuellement  C‘,  jusqu’à  D'. 

Il  est  relativement  rare  que  les  ramicotomies  cervicales  inférieures  soient  suivies 
de  douleurs  attribuables  à  l’intervention  elle-même  ;  dans  leur  statistique  personnelle 
les  auteurs  les  ont  notées,  2  fois  sur  14  interventions  (14  %)  ;  dans  les  deux  cas  elles 
furent  d’ailleurs  peu  intenses  et  très  passagères.  Les  céphalées  sont  plus  fréquentes, 
mais  elles  sont  fugaces.  Les  autres  troubles  sensitifs,  hyperesthésies  ou  anesthésies,  n’ont 
été  vus  que  chez  une  seule  malade,  cette  même  opérée  présentant  des  atrophies  mus¬ 
culaires.  Les  modifications  du  côté  du  larynx  et  du  pharynx  semblent  par  contre  cons¬ 
tantes  ;  mais  rarement  elles  arrivent  à  créer  une  gêne  réelle.  En  somme,  les  ramicotomies 
cervicales  inférieures  n’ont  généralement  pas  de  suites  fâcheuses  et  les  quelques  troubles 
auxquels  elles  exposent  sont  bénins  et  passagers. 

Ces  conséquences  sont  à  comparer  avec  ce  qui  se  passe  après  les  autres  interventions 
sur  le  sympathique  cervical.  D’après  la  centaine  d’observations  de  sympathectomies 
pour  angine  de  poitrine  et  pour  asthme  bronchique  rassemblées  par  les  auteurs  et 
d’après  leur  propre  expérience,  douleurs  postopératoires,  céphalées,  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité,  etc.,  y  sont  notablement  plus  fréquents  et  plus  durables  qu’après  les  ramico¬ 
tomies. 

De  l’étude  que  font  les  auteurs  des  troubles  postopératoires  consécutifs  aux  inter¬ 
ventions  sur  la  chaîne  -sympathique  cervicale,  il  ressort  que  deux  mécanismes  servent 
à  les  constituer  ;  ces  troubles  sont,  soit  la  conséquence  directe  de  la  suppression  de  cer¬ 
taines  fibres  nerveuses,  soit  le  résultat  indirect  des  transformations  circulatoires  qu’en- 
tratnent  ces  opérations. 

Les  douleurs  sont  toujours  de  cause  directe  ;  c’est  le  phénomène  postopératoire 
le  plus  fréquent  et  le  plus  gênant.  Les  hypo  et  les  hyperesthésies,  de  même  que  les 
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céphalées,  sont  toujours  de  cause  indirecte,  et  dépendent  des  variations  de  la  tension 
artérielle. 

Les  atrophies  musculaire  s  sont  de  cause  directe. 

La  plupart  des  troubles  laryngés  ou  pharyngés  reconnaissent  la  même  cause  que  les 
céphalées  et  les  hyperesthésies  ;  quelques-uns,  plus  graves,  sont  la  conséquence  de  la 
section  des  fibres  qu’entretiennent  le  tonus  des  muscles  constricteurs  du  larynx  ;  le 
fait  que  l’on  voit  ces  troubles  laryngés  tout  aussi  bien  après  les  ramicotomies  cervicales 
inférieures  qu’après  les  autres  interventions  sur  le  tronc  du  sympathique  cervical 
semble  d’ailleurs  démontrer  que  les  fibres  sympathiques  du  larynx  entrent  dans  le 
cordon  latéral  par  les  rameaux  communicants  cervicaux  inférieurs  et  dorsaux  supé¬ 
rieurs.  E.  F. 

Sur  14  cas  de  section  des  rameaux  communicants  issus  du  ganglion  étoilé, 

par  R.  Leriche.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  99,  n»  4,  p.  53,  ISjanvier  1926.  —  (Voy. 

H.  N,,  1926,  I,  p.  114.) 

Les  névromes  sympathiques  de  l’ovaire  dans  l’ovarite  scléro-kystique,  par 

Georges  Roux  (de  Montpellier).  Bull,  de  l'Académie  de  Médecine,  t.  95,0“  ll,p.  295, 

16  mars  1926. 

Les  syndromes  douloureux  qui  se  manifestent  au  cours  de  la  dégénérescence  kystique 
de  l’ovaire  sont  hors  de  proportion  avec  les  altérations  anatomiques  trouvées  à  l’inter¬ 
vention.  Les  névralgies  de  la  sphère  génitale  et  la  dysménorrhée  sont  inexplicables 
par  la  présence  de  petits  kystes  sur  des  ovaires  libres  de  toute  adhérence,  sans  modifi¬ 
cation  de  volume,  sans  trace  d’inflammation  ancienne.  Ces  phénomènes  se  développent 
sur  un  fond  de  nervosisme  particulier,  les  accidents  nerveux  pouvant  aller  jusqu’à  la 
crise  épileptique  et  les  troubles  psychiques  jusqu’au  délire.  Chez  les  malades  existent 
des  manifestations  d’ordre  sympathicotonique  :  troubles  vaso-moteurs  de  la  face  et  des 
extrémités,  réflexe  pilo-moteur  positif,  réflexe  oculo-cardiaque  inverse,  réflexe  solaire 
positif,  dermographisme. 

Le  système  nerveux  paraît  donc  très  perturbé.  L’action  chirurgicale  portée  sur  l’ap¬ 
pareil  génital,  faisant  disparaître  les  troubles  nerveux,  montre  que  c’est  dans  la  sphère 
génitale  que  siège  la  lésion  irritative  causale;  de  plus,  de  nombreuses  guérisons  à  la  suite 
d’interventions  sur  le  sympathique  pelvien  seulement,  lès  annexes  étant  respectées, 
situent  la  cause  des  troubles  dans  le  riche  plexus  sympathique  du  petit  bassin. 

L’auteur  a  examiné  un  certain  nombre  d’ovaires  scléro-kystiques  à  manifestations 
douloureuses  ;  dans  tous  il  a  trouvé  une  hyperplasie  anormale  des  filets  sympathiques 
ovariens.  Il  existe,  dans  le  pédicule  ovarien,  des  petites  tumeurs  nerveuses  disséminées 
tout  contre  le  parenchyme  de  l’ovaire,  au  milieu  de  vaisseaux  ou  de  lacs  sanguins  ;  ce 
sont  des  névromes  circonscrits,  irréguliers,  bosselés,  constitués  par  une  intrication 
de  fibres  serrées  et  ondulées  à  la  façon  d'une  abondante  chevelure. 

Ces  névromes  expliquent  les  manifestations  cliniques  d’une  affection  se  traduisant 
par  un  déséquilibre  nerveux  parfois  très  grave  ;  il  s’agit  bien  plus  d’une  lésion  du 
sympathique  pelvien  que  d’une  lésion  de  l’ovaire  ;  les  deux  lésions  ne  sont  même  pas  inter¬ 
dépendantes,  des  ovaires  à  petits  kystes  n’étant  pas  douloureux,  et  les  interventions 
strictement  limitées  au  sympathique  faisant  di^araître  les  douleurs.  Les  troubles  de 
la  menstruation  et  les  troubles  de  la  fonction  ovarienne  que  l’on  rencontre  dans  le  syn¬ 
drome  douloureux  de  l’ovarite  scléro-kystique  sont  effet  de  la  lésion  nerveuse  et  non 
de  la  dégénérescence  dés  follicules.  A  la  suite  des  sympathectomies  ou  de  la  résection 
du  nerf  présacré,  la  fonction  ovatrienne  redevient  normale  comme  disparaissent  les 
phénomènes  douloureux.  E.  F. 
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Causalgie  prenant  origine  au  niveau  d’xm  moignon  d’amputation  de  la  cuisse 
droite.  Section  des  rameaux  communicants  lombaires  du  tronc  sympathique 
droit,  par  Louis  Bazy  et  Georges  Lataix.  Bull,  el  Mérn.  de  la  Soc.  nal.  de  Chirur¬ 
gie,  t.  52,  11“  5,  p.  152,  3  février  1926. 

S’insiiirant  des  idées  de  Lcriclic,  de  Royle  et  Hunter,  les  auteurs  ont  pratiqué  la 
section  des  rameaux  communicants  lombaires  chez  un  amputé  de  la  cuisse  dont  le 
moignon  était  le  siège  de  douleurs  atroces  et  rebelles. 

Ils  donnent  cette  observation  avec  tous  les  détails  nécessaires  et  sans  la  commenter, 
se  bornant  à  enregistrer  le  résultat  thérapeutique  entièrement  satisfaisant,  et  qu'on 
peut  espérer  durable.  E.  F. 

Sur  un  syndrome  constitué  par  des  troubles  circulatoires  des  extrémités 
liés  au  spasme  artériel  ;  des  troubles  nerveux  sympathiques  ;  des  troubles 
menstruels  et  endocriniens,  par  A.-C.  Guillaume.  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc. 
mcd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  42,  n“  8,  p.  335,  26  février  1926. 

11  s’agit  d’un  ensemble  de  troubles  qui  s’observent  chez  la  femme  dans  la  période 
comprise  entre  la  puberté  et  la  ménopause.  Le  syndrome  comprend  :  1“  des  troubles 
circulatoires  ayant  pour  siège  les  extrémités,  mains  et  pieds  ;  2“  des  troubles  nerveux 
organe-végétatifs  caractéristiques  des  éléments  sympathicotoniques  du  déséquilibre 
vago-sympathique  ;  3“  des  troubles  d’ordre  psychique  du  type  de  l’anxiété,  et  qui  se 
rattachent  également  au  syndrome  sympathicotonique  ;  4“  des  troubles  endocriniens, 
caractérisés  surtout  pur  des  troubles  menstruels,  et  accessoirement  par  des  troubles 
imputables  au  corps  thyroïde. 

Guillaume  décrit  les  éléments  de  ce  syndrome  qui  a  pour  cause  une  perturbation 
de  la  fonction  ovaro-utérine.  E.  F. 

Traitement  par  la  sympathectomie  périartérielle  des  ostéoporoses  trauma¬ 
tiques,  par  René  Lericiie.  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  nal.  de  Chirurgie,  t.  59,  n“  8 
p.  247,  24  février  1290. 

Relation  de  deux  cas  tendant  à  démontrer  que  l’ostéoporose,  maladie  trophique 
du  squelette,  peut  guérir  par  de  simples  opérations  sympathiques.  E.  F.  , 

Sur  la  pathogénie  et  le  traitement  du  syndrome  de  VoUmann.  De  la  con¬ 
tracture  des  fléchisseurs  simulant  la  rétraction  ischémique,  par  R.  Lericiie 
(do  Strasbourg).  Gazelle  des  Ilôpilaux,  an  99,  n“  18,  p.  285,  3  mars  1926. 

Quand  s’installe  une  rétraction  ischémique  des  fléchisseurs,  on  trouve  très  précoce¬ 
ment  en  un  point  du  muscle  une  plaque  fibreuse  dure,  inextensible,  entourée  d’une  zone 
de  sclérose.  Histologiquement,  autour  de  cette  plaque,  le  muscle  est  mort,  tué  d’emblée 
par  l’ischémie  que  permet  le  caractère  terminal  do  certaines  artères  musculaires.  Toute 
restauration  est  impossible,  le  muscle  a  définitivement  perdu  une  partie  de  son  élas¬ 
ticité,  donc  de  sa  plus  grande  longueur  potentielle.  Cependant,  la  méthode  des  tractions 
élastiques  permet  parfois  d’obtenir,  une  récupération  fonctionnelle.  11  y  a  là  un  para¬ 
doxe  singulier.  Une  observation  récente  de  Lcriche  permet  de  tout  expliquer. 

Il  s’agit  d’un  adolescent  ayant  présenté  un  syndrome  de  Volkmann  typique  à  la  suite 
d’une  piqûre  de  l’avant-bras  ;  comme  au  bout  d’un  mois  le  trouble  fonctionnel  carac¬ 
téristique  du  syndrome  persistait  et  s’aggravait,  une  sympathectomie  périhumérale  a 
été  faite.  Le  trouble  a  disparu  presque  immédiatement.  Le  malade  reste  guéri. 

Il  n’y  avait  évidemment  pas  de  nécrose  musculaire,  mais  simplement  de  la  con- 
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tracluro.  Le  syndrome  de  Volkmann  paraît  ainsi  réalisable  par  deux  mécanismes  dif¬ 
férents. 

Dans  certains  cas,  il  y  a  nécrose  musculaire  ischémique  d’emblée  ;  ce  sont  les  vrais 
cas  visés  par  Volkmann;  ils  relèvent  des  seules  opérations  orthopédiques.  Dans  d’autres, 
il  n’y  a  qu’une  contracture  que  peut  lever  d’un  seul  coup  la  sympathectomie  ;  c’est 
probablement  dans  des  cas  de  ce  genre  que  la  traction  élastique  réussit  à  la  longue. 
Ainsi  s’expliquent  les  obscurités  et  le  paradoxe  du  syndrome .  E.  F. 

GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE 
ET  SYNDROMES  GLANDULAIRES 

Sur  la  genèse  de  la  somnolence  invincible  qui  frappa  Napoléon  dans  les  der¬ 
nières  années  de  sa  vie,  par  Alberto  Salmon.  Riforma  medica,  t.  41,  n»  49,  1925. 

Napoléon,  dans  les  dernières  années  de  sa  vie,  présentait  un  syndrome  adiposo- 
génital  pouvant  être  rapporté  à  une  sclérose  du  lobe  antérieur  de  l’hypophyse  ;  d’après 
Simmonds  et  Brandes,  il  s’agit  d’une  affection  fréquente  chez  les  hommes  qui  ont 
atteint  la  cinquantaine  ;  la  régression  sexuelle  et  l’obésité  s’y  joignent  aux  autres  symp¬ 
tômes  de  l’insuffisance  hypophysaire;  des  auteurs  américains  ont  précisément  constaté 
cette  sclérose  de  l’hypophyse  chez  un  malade  qui,  do  môme  que  Napoléon,  mourut 
de  cancer  gastrique. 

Le  syndrome  hypophysaire  a  trois  éléments  principaux,  obésité  progressive,  régres¬ 
sion  sexuelle,  somnolence,  qui  frappa  le  grand  empereur,  s’il  n’abrégea  pas  sa  vie 
diminua  du  moins  sa  valeur  intellectuelle.  La  somnolence  le  surprenait  aux  moments  les 
plus  critiques,  comme  elle  fit  à  Waterloo.  Le  syndrome  hypophysaire  n’est  pas  la 
moindre  des  catises  qui  déterminent  l’écroulement  de  l’empire. 

•  F.  Deleni. 

Recherches  cliniques  et  anatomiques  sur  un  cas  d’obésité  monstrueuse,  par 

H.  Grenet,  R.  LEVENT  et  L,  Pellissier.  Gazelle  des  Hôpilaux,  an  99,  n»  10, 

p.  149,  3  février  1920. 

Observation  anatomo-clinique  concernant  une  jeune  femme  dont  le  poids,  au  moment 
de  sa  mort,  atteignait  211  kilogrammes. 

Par  opposition  de  la  famille  l’autopsie  n’a  pu  être  complète  et  l’hypophyse  n’a  pas 
été  prélevée.  Cette  lacune  est  regrettable,  car  il  a  été  constaté  dans  d’autres  glandes  des 
altérations  importantes  s’opposant  aux  résultats  à  peu  près  négatifs  des  épreuves 
fonctionnelles  pratiquées  pendant  la  vie. 

Cette  femme  était  âgée  de  37  ans.  Elle  a  commencé  à  engraisser  après  un  accouche¬ 
ment  et  les  troubles  menstruels  qui  ont  suivi  un  retour  de  couches  normal.  L’obésité 
prédominait  au  tronc  et  à  la  racine  des  membres,  respectant  la  face  et  les  extrémités. 

Cette  disposition  de  l’adipose  incite  les  auteurs  ù  discuter  la  possibilitéd’unemaladie 
de  Dercum.  La  malade  était  somnolente,  mais  sans  troubles  psychiques  ;  il  n’y  avait 
pas  de  douleurs  spontanées  ni  de  douleurs  exagérées  à  la  pression  des  membres;  il  n’y 
a  pas  lieu  de  parler  d’autre  chose  que  d’obésité  diffuse.  Les  auteurs  font  observer 
d’ailleurs  que  les  limites  entre  l’obésité  banale  et  celle  de  la  maladie  de  Dercum  sont 
tout  à  fait  imprécises. 

Les  aspects  histologiques  de  la  thyroïde  rappellent  exactement  les  lésions  constatées 
chez  les  animaux  ayant  reçu  pendant  un  temps  prolongé  des  produits  hypophysaires. 

Les  altérations  ovariennes  sont  manifestes. 


ANAL  Y SES 


L’influence  d'une  alimentation  surabondante  semble  avoir  été  décisive  dans  la 
production  de  cette  obésité  monstrueuse,  et  l’on  peut  admettre  que  celle-ci  relevait  à  la 
fois  de  l’excès  de  l’alimentation  et  d’une  insuffisance  glandulaire  complexe.  D’après 
révolution  clinique,  la  priorité  reviendrait  aux  troubles  ovariens  ;  des  troubles  thy¬ 
roïdiens  s’y  seraient  ajoutés,  conditionnés  peut-être  par  une  altération  hypophysaire. 

E.  F. 

La  cachexie  hypophysaire  (maladie  de  Simmonds),  par  M.  Reale.  Riforma  medica, 
t.  42,  n”  6,  p.  127,  8  février  1926.  —  (Revue  synthétique.) 

Gomme  hypophysaire  sans  signes  cliniques,  par  L.  Broussilovski  (de  Moscou). 

Encéphale,  t.  20,  n»  10,  p.  734,  décembre  1925. 

L’observation  concerne  une  femme  de  56  ans  chez  qui  se  développent  successivement 
des  maux  de  tête,  une  diminution  de  la  vue,  des  symptômes  cérébelleux.  Le  diagnostic 
de  tumeur  cérébelleuse  est  confirmé  par  l’autopsie,  mais  celle-ci  montre,  outre  l’atteinte 
du  cervelet,  une  inflammation  diffuse  de  tout  le  système  nerveux.  Il  s’agit  de  syphilis 
cérébro-spinale  avec  transformation  et  hyperplasie  gommeuse  de  l’hypophyse,  dont 
le  poids  est  12  fois  et  le  volume  25  fois  plus  grands  que  ceux  de  l’hypophyse  normale 
Cette  altération  de  l’hypophyse  n’a  pas  entraîné  de  symptômes  cliniques.  En  outre,  on 
note  de  grosses  altérations  du  corps  thyroïde,  de  l’ovaire  et  des  lésions  du  foie,  du  rein, 
du  pancréas.  Par  contre,  il  n’y  a  que  des  lésions  insignifiantes  dans  les  cellules  des 
noyaux  du  IIP  ventricule,  malgré  la  grande  dilatation  de  celui-ci. 

Malgré  la  disparition  complète  du  lobe  antérieur  et  de  la  portion  intermédiaire 
de  l’hypophyse,  il  n’a  été  observé  aucun  symptôme  d’insuffisance  hypophysaire;  la 
quantité  dos  urines  était  normale,  il  n’y  a  pas  eu  de  troubles  du  métabolisme,  il  n’y 
a  eu  ni  obésité,  ni  cachexie. 

L’observation  porte  à  conclure  avec  Camus,  Roussy  et  Claude  que  le  lobe  antérieur 
de  l’hypophyse  ne  joue  aucun  rôle  dans  le  métabolisme  des  graisses  et  des  hydrates  do 
carbone,  pas  plus  que  dans  la  régulation  aqueuse. 

Quant  à  l’influence  de  la  glande  sur  le  squelette,  on  ne  peut  rien  dite,  s’agissant 
d’un  sujet  complètement  développé.  De  même  pour  l’influence  sur  l’ovaire,  la  méno¬ 
pause  étant  installée  depuis  un  an. 

L’absence  de  symptômes  cliniques  endocriniens,  malgré  l’atteinte  de  presque  toutes 
les  glandes  endocrines,  pourrait  être  due  à  une  compensation  de  leurs  déficits  réci¬ 
proques.  E.  F. 

Aspect  général  de  l’influence  des  glandes  endocrines  sur  le  métabolisme, 
par  W.-B.  Cannon  (de  Boston),  ^mer/can  J.  of  lhe  med.  Sc.,  t.  171,  n«  1,  p.  1-19, 
janvier  1926. 


Dystrophies  et  dyschromies  du  système  pileux  dans  le  goitre  exophtalmique 
et  dans  l’hyperthyrofdisme  expérimental,  par  Paul  Sainton  et  Jean  Peynet. 
Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  42,  n®  11,  p.  493,  19  mars 
1926, 

La  chute  et  le  blanchiment  des  poils  qu’on  observe  dans  le  goitre  exophtalmique 
sont  comparables  aux  faits  du  même  ordre  de  l’hyperthyroïdisme  expérimental  (exp. 
de  Zavadowsky  reproduites  par  les  auteurs).  Les  alopécies  et  canities  subites  sont 
explicables  peut-être  par  un  hyperthyroïdisme  accidentel.  E.  F. 
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Recherches  siir  les  lipoïdes  thyroïdiens,  par  Marie  Parhon.  Bu/;,  delà  Soc, roumaine 
de  Neurol.  Psychialr.  Psycholog.  et  Endocrinologie,  II®  année,  n»2,  août  1925. 

La  thyroïde  de  bœuf  fraîche  contient  :  acides  gras  totaux  entre  18,  22  et  18,974  gr.; 
cholestérine  2,725  à  2,80  ;  lécithine  5,976  à  6,265  gr.  G.-I.  Parhon. 

Contribution  à  l’étude^du  système  nerveux  végétatif  au  cours  de  l’hyperthyréose, 

par  Alexandre  Khause.  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  42, 
n®  3,  p.  98,  22  janvier  1926. 

Les  observations  ont  porté  sur  deux  malades  atteintes  de  maladie  de  Basedow,  deux 
d’hyperthyréose  nette  et  cinq  de  thyréotuberculose,  forme  pseudo-thyroïdienne  de  la 
tuberculose  pulmonaire. 

L’analyse  des  résultats  de  l’examen  du  système  nerveux  végétatif  de  ces  9  malades 
atteintes  d’hyperthyréose,  a  montré  un  seul  cas  d’amphitonie.  Dans  les  8  autres  cas 
le  tonus  du  sympathique  prédominait. 

La  part  restant  faite  aux  différences  de  race,  de  population  et  de  climat,  il  n’en  appa¬ 
raît  pas  moins  que  l’opinion  de  Daniélopolu,  pour  qui  l’amphitonie  est  de  règle  dans 
l’hyperthyroïdisme,  ne  répond  pas  à  la  réalité.  E.  F. 

La  glycémie  dans  la  maladie  de  Basedow  et  dans  les  névroses  et  psychoses 
accompagnées  de  troubles  de  la  thyroïde,  par  Franco  Di  Renzo.  Gazella 
medica  ilalo-argenlina,  t.  8,  n“  15,  p.  247,  1®'  septembre  1925. 

Sur  9  basedowiens  étudiés,  8  présentaient  de  l’hyperglycémie  ;  sur  6  malades  ner¬ 
veux  ou  psychiques  un  seul  présentait  de  l’hyperglycémie,  et  il  avait  un  Basedow 
fruste.  Dans  cette  série  de  malades,  l’hyperglycémie  paraît  en  rapport  avec  les  troubles 
de  la  résection  thyroïdienne  par  excès.  F.  Deleni. 

Le  syndrome  de  Flajani-Basedow  au  Congp:ès  médico-chirurgical  de  Rome  ; 
étiopahogenèse,  formes  cliniques,  thérapeutique,  par  P.  Casteluno.  Riforma 
medica,  an  41,  n»  51,  p.  1214,  21  décembre  1925. 

Pronostic  dans  le  goitre  exophtalmique,  par  J.  Marion  Read  (de  San  Francisco). 
American  J.  of  lhe  med.  Sciences,  t.  171,  n“  2,  p.  227-239,  février  1926. 

Travail  basé  sur  l’observation  de  100  cas.  L’auteur  dégage  les  données  du  pronostic 
et  constate  notamment  que  les  cas  aigus  sont  plus  favorables  que  ceux  à  début  insi¬ 
dieux  ;  l’état  du  métabolisme  n’enseigne  rien  quant  à  l’avenir  ;  le  goitre  exophtalmique 
chez  l’homme  est  plutôt  résistant  au  traitement  et  il  tend  plus  souvent  à  devenir  chro¬ 
nique  que  le  goitre  exophtalmique  de  la  femme.  La  thyroïdectomie  subtotale  produit 
presque  toujours  une  rémission  si  le  patient  survit  à  l’opération,  mais  elle  ne  constitue 
pas  une  cure  radicale.  Thoma. 

Thyroïdectomie  totale  dans  la  thyrotoxicose  du  t3rpe  exophtalmique,  rapport 
préliminaire,  par  P.-K.  Gilma  et  W.-E.  Kay  (de  San  Francisco).  American 
J.  of  the  med.  Sciences,  t.  171,  n®  2,  p.  239-245,  février  1926. 

Dans  certains  cas,  c’est  la  thyroïde  en  totalité  qu’il  faut  enlever;  la  thyroïdectomie 
totale  sauve  des  cas  désespérés  ;  l’opération  doit  être  totale  parce  que  la  maladie  de 
la  glande  est  totale.  Ultérieurement  les  malades  règlent  très  bien  l’opothérapie  qui  leur 
■convient  ;  ils  arrivent  vite  à  prendre  d'extrait  thyroïdien  la  dose  nécessaire  et  suffi¬ 
sante.  Thoma. 
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ASSISTANCE  ET  PROPHYLAXIE 

Les  sorties  prématurées  des  aliénés  internés,  par  A.  Rodier.  Gazelle  des  Hâpi- 
laux,  an  99,  n»  2,  p.  27,  6  janvier  1920. 

I-’aute\ir  fait  ressortir  tous  les  inconvénients  des  sorties  prématurées.  Il  ne  s’oppose 
toutefois  pas  aux  sorties  d’essai,  mais  à  la  condition  que  :  1  “  le  malade,  considéré  comme 
encore  interné,  soit  surveillé  et  dirigé  de  façon  efficace  et  continue  ;  2“  qu’il  soit  soumis 
à  un  contrôle  médical,  au  milieu  de  sa  famille  ;  3“  qu’il  soit  réintégré  à  l’asile  aussitôt 
le  congé  expiré  ou  môme  immédiatement  si  sa  propre  sécurité  ou  celle  de  son  entourage 
est  menacée.  E.  F. 

La  prophylaxie  mentale  et  le  placement  familial  libre,  par  A.  Rodiet.  Paris 
médical,  an  16,  n»  5,  p.  114,  30  janvier  1926. 

L’auteur  expose  les  principes  et  fait  connaître  les  premiers  résultats  de  ce  mode 
nouveau  d’assistance  qui  complète  heureusement  les  œuvres  de  prophylaxie  mentale 
et  de  patronage  des  aliénés  guéris.  E.  F. 

Rapport  sur  les  examens  médicaux  des  agents  des  chemins  de  fer  affectés  à 
des  emplois  intéressant  la  sécurité  publique,  par  Georges  Guillain.  Bulletin 
de  l’Académie  de  Médecine,  t.  95,  n»  2,  p.  31-43,  12  janvier  1926. 

Go  rapport  fait  ressortir  la  nécessité  d’une  réglementation  uniforme,  minutieuse  et 
précise,  pour  l’admissiom  et  la  surveillance  périodique  de  tous  les  agents  affectés  à 
des  emplois  intéressant  la  sécurité  publique  ;  les  examens  médicaux  seraient  pratiqués 
par  des  ophtalmologistes  et  des  neuro-psychiatres  d’une  compétence  reconnue. 

Dans  des  centres. spéciaux  une  consultation  neuro-psychiatrique  serait  organisée  à 
intervalles  rapprochés  pour  que  les  agents  malades  ou  suspects  de  troubles  nerveux 
puissent  être  examinés  très  peu  de  temps  après  avoir  été  signalés  par  les  médecins 
pratiquant  les  examens  périodiques  ou  par  les  chefs  de  service  ayant  constaté  quelques 
singularités  dans  leur  comportement.  E.  F. 

Discussion  du  rapport  de  M.  Guillain  sur  les  examens  médicaux  des  agents  de 
chemin  de  fer,  par  MM.  de  Lapersonne,  Maurice  de  Fleury,  G.  Guillain.  Bull, 
de  l'Académie  de  Médecine,  t.  95,  n“  4,  p.  84,  26  janvier  1926. 


Le  Gérant  ;  J.  CAROUJAT. 


Poitiers.  —  Société  française  d’imprimerie.  —  1926. 
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REVUE  N  LOGIQUE 


MÉMOIRES  ORIGINAUX 


SUR  LES  MOYENS  ACTUELS  D’EXPLORATION 
DU  SYSTÈME  SYMPATHIQUE  EN  CLINIQUE 
ET  LEUR  VALEUR  (-) 


GOTTHARD  SÔDERBERGH  (de  Gotliebourg). 


Le  grand  honneur  que  vous  avez  bien  voulu  faire  à  la  Suède,  en  vous 
adressant  à  elle  pour  le  rapport  de  cette  année,  est  une  preuve,  et  non  la 
première,  des  sympathies  de  la  France  pour  ce  pays,  en  même  temps  qu’un 
témoignage  de  confiance  eu  sa  culture  intellectuelle.  Je  vous  en  exprime 
ma  profonde  reconnaissance. 

Aujourd’hui  cependant,  vos  sympathies  et  votre  confiance  vous  exposent 
peut-être  à  une  désillusion.  La  Suède  en  effet  n’a  pas  produit  de  travaux 
bien  remarquables  sur  la  question  à  traiter,  et  votre  rapporteur  lui-même 
ne  s’en  était  guère  occupé  avant  votre  mandat,  car  le  sujet  abondé  en  opi¬ 
nions  diffuses  et  contradictoires;  une  vie  entière  de  travail  ne  suffirait  pas, 
semble-t-il,  à  les  mettre  en  ordre. L’état  actuel  de  la  science  surce  point  — 
littérature  immense,  pénurie  de  sérieuses  recherches  de  contrôle,  théories 
schématiques,  hypothèses  prématurées  —  est  la  fidèle  image  delà  vie  con¬ 
temporaine  avec  ses  manières  hâtives,  son  manque  de  mesure  et  la  rareté 
d’une  pensée  indépendante  et  courageuse.  Ces  vingt  dernières  années  — 
période  de  manifestations  bruyantes,  de  réclame  et  de  vulgarité  —  sont  éga¬ 
lement  l’âge  d'or  des  publications  sur  le  sympathique.  La  «  terre  incon¬ 
nue  ».  ainsi  que  Pierre  Marie  caractérise  ce  domaine,  fut  aussi  la  terre  pro¬ 
mise  de  bien  des  auteurs.  , 

Personne  ne  peut  nier  que  le  thème  de  cette  discussion  n’offre  les 
plus  extrêmes  difficultés  d’exposition,  même  pour  un  initié.  En  effet,  nous 
sommes  tenus  de  vérifier  les  fondements  sur  lesquels  on  a  déjà  construit 

(1)  Rapport  a  la  VII'  Réunion  Neurologique  internationale  annuelle  (Paris  1-2 
Juin  1926. 
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tant  de  châteaux  en  Espagnç.  Il  nous  faut  réviser  la  sémiologie  courante  du 
système  sympathique.. 

Mais,  avant  toute  chose,  il  convient  de  préciser  de  quoi  l’on  parle.  Bien 
que  je  sois  franchement  opposé  à  la  conception  actuelle  du  système  sym¬ 
pathique,  conception  qui  me  semble  quelque  peu  illogique  et  résulter 
d’un  compromis  assez  peu  réussi  entre  les  données  anatomiques,  physio- 
logi([ues  et  cliniques,  j’accepterai  ici  la  définition  usuelle,  sinon  la  discus¬ 
sion  pourrait  s’égarer  ef  s’éloigner  du  but  proposé.  C’est  là  une  question 
d’ordre  pratique.  Je  suivrai  donc  la  nomenclature  (1),  bien  connue,  d’un 
savant  français  distingué,  Laignel-Lavastine. 

Mais  il  convient  d’opérer  quelques  autres  délimitations.  Comment  par¬ 
venir,  en  eft’et,  à  exposer  tous  les  moyens  cliniques  actuels  se  référant  à 
l’exploration  du  système  sympathique  ?  Autant  décrire  la  plupart  des  mé¬ 
thodes  d’investigation  employées  en  médecine.  Car,  en  mesurant  la  tempé¬ 
rature  d’un  malade,  en  examinant  son  pouls,  son  suc  gastrique,  ses  urine.s 
et  même  son  poids,  nous  interrogeons  bien  ses  divers  organes,  mais,  entre 
tous  et  avant  tous,  son  système  sympathique.  On  pourrait  multiplier  ce 
genre  d’exemples  à  l’infini.  Dans  la  vie  de  tous  les  jours  nous  ne  pensons 
plus  à  ce  fait,  pourtant  bien  réel.  Voilà  donc  un  embarras  de  richesse,  mais 
il  en  existe  un  autre,  et  de  pauvreté.  Car,  en  clinique,  nous  savons  rare¬ 
ment  si,  en  fait,  nos  recherches  se  dirigent  vers  le  système  sympathique 
seul  ;  il  est  même  fort  problahle  que  de  viser  au  seul  sympathique  serait 
une  fiction.  Comment  éliminer  les  facteurs  d’origine  humorale  ou  ceux 
d’ordre  psychique  ?  Pendant  les  examens  on  doit  naturellement  veiller, 
autant  que  possible,  à  ne  pas  provoquer  de  réactions  émotives  du  côté  du 
malade,  mais  ce  n’est  pas  tout.  Le  malade  garde  en  effet  son  tempérament 
(qui  est,  en  partie,  la  manière  de  réagir  de  son  sympathique)  et  son  tempé¬ 
rament  repose,  pour  le  reste,  sur  son  psychisme  et  son  métabolisme  indi¬ 
viduels.  Mais,  comme  nous  ne  traiterons  pas  ici  de  ces  derniers  éléments, 
il  s’ensuit  la  première  restriction.  La  seconde  résulte  de  l’abondance  des 
méthodes  d’exploration .  A  ce  point  de  vue  il  nous  faudra  surtout  envisager 
celles  qui,  au  moins  essentiellement,  peuvent  intéresser  le  neurologiste. 
Le  domaine  n’en  est  pas  moins  encore  trop  vaste.  Aussi  bien  le  rapporteur 
français,  M.  André-Thomas,  s’occupera  de  la  sémiologie  du  système  sym¬ 
pathique  danslesaffectionsorganiques  du  système  nerveux  et  mon  rôle  sera 
d’exposer  les  moyens  d’exploration  du  sympathique  viscéral.  Mais  cette 
dernière  tâche  est  elle-même  encore  trop  vaste  pour  être  accomplie  d’une 
manière  exhaustive.  Je  devrai  donc  me  borner  à  quelques  questions  bien 
déterminées  et,  pour  les  autres,  me  contenter  d’une  simple  esquisse  ou 
même  les  passer  sous  silence. 

Il  •  va  sans  dire  qite  l’exploration  du  sympathique  viscéral  ne  peut  que 
s’accompagner  de  fort  grandes  difficultés.  En  effet,  il  s’agit  de  pénétrer  dans 
le  sous-sol  de  toute  notre  vie,  soit  qu’on  l’envisage  du  côté  psychique,  soit 


(1)  Abréviations  :  h.  S.  =  Holosympathique,  o.  S.  =  Orthosympathique,  p.  S.  = 
Parasympathique. 
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qu’on  la  considère  du  côté  somatique.  Ce  sont  là  des  recherches  bien  diffé¬ 
rentes  de  l’analyse  du  milieu  dans  lequel  une  plante  enfonce  ses  racines 
pour  en  tirer  sa  nourriture.  Le  terrain  que  nous  avons  à  fouiller  est  cons¬ 
tamment  en  mouvement;  il  change  d’aspect  à  tout  instant  et  se  dérobe  à 
nos  regards  à  l’heure  même  où  nous  croyons  l’avoir  fixé.  En  face  de  cette 
instabilité,  les  formules  scientifiques  par  lesquelles  on  voudrait  en  préciser 
les  lois  ne  peuvent  se  traduire  par  des  équations  rigides;  elles  seront  l’œuvre 
de  la  science  à  venir  :  la  mathématique  biologique,  qui  seule  pourra  faire 
delà  clinique  une  science  dans  toute  l’acception  du  terme.  Jusqu’à  nouvel 
ordre  nous  n’avons  qu’à  recueillir  les  faits  bien  établis,  alors  môme  que 
nous  en  ignorons  souvent  la  portée,  et  les  grouper  suivant  un  principe 
logique.  Ces  petites  observations  nous  font  déjà  pressentir  les  incertitudes 
et  les  variations  que  nous  rencontrerons  du  côté  des  constatations  cli¬ 
niques,  si  différentes  des  résultats  que  nous  offre  la  physiologie  avec  ses 
expériences  animales.  C’est  là  un  point  à  retenir. 

Traiter  des  moyens  d’exploration  du  sympathique  viscéral,  au  point  de 
vue  de  leur  valeur,  peut  être  une  tentative  risquée;  elle  exige,  en  tout  cas, 
l’absence  d’idées  préconçues.  Quant  au  principe  de  cet  exposé,  celui-ci 
du  moins  que  j’ai  l’intention  de  suivre,  ce  sera  tout  simplement  :  si  nous 
agissons  de  telle  ou  telle  manière  sur  le  sympathique,  quel  en  sera  l’eftét,? 
Quel  est  le  mécanisme  de  ces  phénomènes  ?  Quelle  valeur  ont-ils  pour 
la  clinique  ?  Par  conséquent,  notre  idée  directrice  sera  celle  du  réflexe  au 
sens  le  plus  large.  Je  laisserai  de  côté  la  doctrine  de  l’antagonisme  entre 
les  fonctions  ortho-et  para-sympathiques,  étant  donné  que  trop  souvent 
elles  ne  sont  pas  définies  ou  le  sont  mal.  Tel  est  donc  mon  programme. 

Avant  d'essayer  de  le  réaliser,  je  vous  dois  quelques  excuses.  Il  est  fort 
possible  que  des  travaux  plus  importants  que  ceux  que  je  citerai  soient  omis 
et  que,  bien  malgré  moi,  je  méconnaisse  la  priorité  de  certaines  décou¬ 
vertes.  Aussi  vous  prié-je  d’envisager  un  peu  ce  rapport  comme  la  relation 
d’un  touriste  qui  aurait  visité  un  pays  presque  inconnu,  aux  frontières  mal 
définies,  et  où  se  rencontrent  nombre  de  prodiges,  sujets  de  presque  autant 
de  mythes.  Ces  notes  de  voyage  auront  leur  principale  raison  d’être  dans 
le  désir  de  provoquer  à  la  discussion  les  explorateurs  de  profession  qui,  je 
l’espère,  voudront  bien  se  montrer  indulgents. 

Épreuves  pharmacologiques: 

«  Claude  Bernard,  qui  voyait  dans  les  poisons  les  plus  fins  des  scalpels 
pour  dissocier  les  centres  fonctionnels,  a  permis  aux  physiologistes  de 
tous  pays  de  déterminer  dans  le  système  nerveux  en  général  et  le  sympa¬ 
thique  en  particulier  les  localisations  électives  des  différents  poisons.  » 
Ainsi  s’exprime  Laignel-Lavastine.  Parfni  ees  physiologistes  il  faut  citer 
avant  tous  Langley.  S’inspirant  de  ses  idées,  Eppinger  et  Hess  ont  intro¬ 
duit  la  méthode  pharmacologique  en  clinique.  Je  me  bornerai  à  parler  de 
leurs  épreuves  classiques,  vu  que  les  autres  n’ont  apporté  aucun  principe 
nouveau  sous  le  rapport  des  conséquences  cliniques.  Ces  épreuves  ont 
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servi  de  point  de  départ  aux  conceptions  actuelles  sur  le  sympathique, 
même  pour  ceux  qui  rejettent  la  doctrine  originelle  d’Eppinger  et  Hess. 

Adhénaline. 

La  littérature  concernant  l’épreuve  obtenue  avec  cette  substance  est  tel¬ 
lement  considérable  qu’elle  pourrait  très  bien,  à  elle  seule,  fournir  les 
matériaux  d’un  rapport  de  longueur  usuelle.  Voici  quelques  faits: 

Mode  d'emploi.  Instillations  conjonctivales  de  une  à  trois  gouttes  d’une 
solution  d'adrénaline  à  l/UKK)  (réaction  de  Loewi).  Injections  sous-cuta¬ 
nées  ou  intramusculaires  de  un  demi  à  un  milligramme,  ou  injections 
intraveineuses  de  un  centième  de  milligramme,  de  préférence  le  matin,  à 
jetin.  Telles  sont  actuellement  les  doses  ordinaires. 

Autrefois,  comme  toujours  du  reste,  mais  d’une  manière  isolée,  les 
doses  ont  beaucoup  varié.  Gaisbôck  (1912)  (1)  préconisa  le  premier  la  voie 
intraveineuse,  mais  administra  des  doses  trop  fortes.  Rothmann  et  après 
lui  Csépai  et  Sanguinetti  renouvelèrent  ces  expériences  avec  une  dose  de 
0,  03  à  0,  03  mgr.  Nous  devons  à  Daniélopolu  et  Carniol,  ainsi  qu’à 
Weinberg  des  recherches  précises  à  ce  sujet.  Les  auteurs  discutent  tou¬ 
jours  sur  le  choix  de  la  méthode  :  les  uns  (Daniélopolu,  Platz,  Hornig, 
etc...)  rejettent  complètement  l’injection  sous-cutanée  cçmme  inexacte 
(variations  de  la  résorption  d’un  individu  à  l’autre);  les  autres,  par  exem¬ 
ple  Aschner,  les  mettent  toutes  deux  sur  le  même  pied,  à  condition  que 
les  doses  soient  comparables  (Kylin).  Kylin  signale  des  sources  d’erreur 
même  avec  l’administration  intraveineuse  (variations  de  vitesse  de  l’in¬ 
jection,  du  calibre  de  la  canule). 

Les  effets  de  l’adrénaline  dépendent,  entre  autres  raisons,  de  la  dose, 
du  mode  de  distribution,  de  la  préparation  employée  ;  ils  varient  consi¬ 
dérablement  d’un  sujet  à  l’autre,  voire  chez  le  même  individu  dans  des 
conditions  différentes. 

Trop  souvent  on  a  négligé  ce  fait  bien  simple  que  des  doses  et  des  mo¬ 
des  d’administration  variés  ont  grande  chance  de  donner  des  résultats 
divergents.  Ce  malentendu  a  engendré  bien  des  discussions  qui  n’ont  pas 
encore  vu  leur  terme.  A  l’origine  oh  n’a  pas  non  plus  fait  des  observa¬ 
tions  sulïisantes,  par  exemple,  en  enregistrant  les  courbes  de  la  pression 
sanguine  et  du  pouls.  En  ce  qui  concerne  les  différentes  préparations  de 
l’adrénaline,  celle  de  Parke  and  Davis  contient  du  chlorétone,  celle  de 
l’bâmostasine  de  Berne  du  chloracétone.  Ces  deux  substances  pouvant, 
d'après  Backman  et  Rydin,  exercer  une  influence  sur  le  p.  s.,  il  y  a  là  une 
source  possible  d’erreur  dans  l’interprétation  des  résultats  obtenus  avec 
ces  préparations. 

La  réaction  de  Loewi  consiste  en  une  mydriase  plus  ou  moins  pronon¬ 
cée,  débutant  après  un  temps  variable,  jusqu’à  cinq  heures  après  l’instil¬ 
lation. 

A  la  suite  des  injections  on  peut  en  clinique  noter  des  modifications  : 


(1)  Voir  Hornig. 
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I.  Dans  l'élat  général.  Même  chez  un  sujet  normal  une  dose  modérée  est 
capable  de  provoquer,  en  quelques  minutes,  des  palpitations,  de  l'angoisse, 
delà  pâleur  du  visage,  une  certaine  agitation,  un  fin  tremblement  (Platz). 
A  la  dose  de  un  milligramme  par  voie  hypodermique,  Labbé,  Nepveux  et 
Lambru  n’ont  jamais  constaté  de  palpitations,  d’angoisse,  de  tremblement 
ou  d’asthénie  chez  10  sujets  sains.  Chez  quelques  individus  les  troubles 
généraux  peuvent  être  fort  accentués. 

II.  Dans  l'appareil  cardiovasciilaire.  Les  modifications  portent  sur  la 
tension  artérielle,  le  rythme  cardiaque  et  les  vaso-moteurs. 

L’élévation  de  la  tension  serait  le  symptôme  le  plus  constant  et  le  plus 
typique  (Falta,  Newburgh  et  Nobel  (1),  Csépai  et  autres).  Plus  tard  on 
observa  aussi  des  abaissements.  En  1919,  Dresel  indiqua  trois  types  de 
courbe  à  la  suite  d’injections  hypodermiques  de  un  milligramme  de  supra- 
rénine  (Hôchst)  :  a)  une  forme  presque  parabolique  (chez  les  sujets  nor¬ 
maux)  ;  b)  une  forme  en  S  ou  avec  hypotension  initiale  (chez  les  «vago- 
toniquesJ));  c)  une  ascension  rapide  et  brusque,  suivie  d’une  chute  de 
même  caractère  (chez  les  «  sympathicotoniques  »  ).  Billigheimer  (1921) 
trouve  cette  classification  inadéquate,  mais  constate  chez  un  septième  de 
ses  sujets  une  hypotension  initiale  à  la  suite  d’une  injection  sous-cutanée 
de  un  milligramme.  Hornig  n’admet  pas  non  plus  les  types  de  courbe  de 
Dresel  :  chez  15  individus,  à  la  suite  d’une  injection  hypodermique  de  un 
milligramme,  les  résultats  furent  tout  à  fait  irréguliers  ;  au  contraire,  à 
la  suite  de  0,  05  mgr.  par, voie  intraveineuse,  les  mêmes  individus  donnè¬ 
rent  une  courbe  offrant  une  ascension  immédiate,  avec  maximum  au  bout 
de  deux  minutes  et  retour  au  chiffre  initial  après  cinq  minutes.  Weinberg 
s’est  efforcé  de  rendre  ses  recherches  plus  rigoureuses  en  administrant 
l’adrénaline  toujours  au  même  endroit,  pendant  le  même  laps  de  temps 
(dix  secondes)  et  en  évaluant  la  quantité  d’adrénaline  employée  par  kilo¬ 
gramme  de  poids  du  corps.  Dans  ces  conditions,  il  observa  de  l’hypoten¬ 
sion  à  la  suite  d’une  injection  hypodermique  de  0,0005  à  0,  005  mgr.  par 
kilogramme  (dose  totale:  0,  02  à  0,  3  mgr.)  ou  d’une  injection  intramus¬ 
culaire  de  0,  0005  à  0,  0075  (dose  totale  :  0,  02  à  0,  3  mgr.)  et  de  l’hyper¬ 
tension  à  la  suite  d’une  injection  sous-cutanée  de  0,  004  à  0,  03  mgr.  par 
kilogramme  (dose  totale  minima  de 0,25  à  0.  30  mgr.)  ou  d’une  injection 
intramusculaire  de  0,  005  à  0,03  (dose  totale  minima  de  0, 25  mgr.).  Chez 
des  sujets  normaux  l’hypertension  peut  s’élever  jusqu'à  15  cm.  (Platz). 

La  fréquence  dn  pouls  montre  des  variations  analogues.  L’accélération 
serait  plus  commune  que  l’augmentation  de  la  tension  artérielle  (Bauer). 
Une  accélération  atteignant  jusqu’à  30  pulsations  par  minute  serait  admis¬ 
sible  chez  les  sujets  normaux  (Platz).  Mais  parfois  aussi  on  constate  des 
ralentissertients  initiaux  :  Bauer  l’a  vu  4  fois  sur  35  expériences  avec  une 
dose  moyenne  de  0,  0007  gr.  (Takaminq),  Platz  dans  6  à  7  0/0  des  cas  sur 
121  expériences  ;  Billigheimer  et  d’autres  encore  signalent  le  même  phé¬ 
nomène. 


(1)  D’après  Hornig. 
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Le  plus  souvent  on  a  fait  ces  recherches  sur  des  séries  comprenant  tout 
à  la  fois  des  malades  et  des  sujets  sains.  Dans  un  travail  important  Da- 
niélopolu  décrit  avec  précision  les  effets  cardiovasculaires  qui  s’observent 
à  l’état  normal  ;  ce  travail  donne  dans  une  certaine  mesure  la  clef  des  mul¬ 
tiples  contradictions  que  nous  offre  la  littérature.  Chez  une  vingtaine  de 
sujets  normaux  au  point  de  vue  de  l’appareil  cardiovasculaire  il  utilisa  la 
technique  suivante:  injections  intraveineuses  de  un  centimètre  cube  de 
dilutions  variées,  commençant  par  1/100000  diminuant  les  doses  même  à 
1/1  000  000  ouïes  élevant  jusqu’à  1/20  000  d’après  les  résultats  obtenus. 
On  peut  les  répéter  toutes  les  dix  minutes.  Avant  et  aussitôt  après  l’injec¬ 
tion,  on  compte  le  pouls  par  périodes  de  dix  secondes,  durant  deux  ou 
trois  minutes  ;  en  même  temps,  un  aide  mesure  d’une  manière  continue  la 
tension.  L’épreuve  n’exige  qu’une  ou  quelques  minutes.  Dans  une  série 
d’expériences  on  recourut  en  outre  au  pléthysmographe.  Voici  les  résul¬ 
tats  les  plus  importants.  Une  solution  de  1/750  000  produit  une  vaso-con- 
striction  du  membre  sans  modification  ni  du  pouls  ni  de  la  tension.  A  la 
suite  d’une  dose  un  peu  plus  forte  il  n’apparaît  comme  phénomène  nouveau 
qu’un  ralentissement  du  rythme.  Si  l'on  augmente  encore,  mais  très  faible¬ 
ment,  la  dose,  ce  ralentissement  est  suivi  d’une  accélération,  toujours  sans 
changement  de  la  tension.  Avec  une  dose  de  nouveau  plus  élevée,  il  s’éta¬ 
blit  une  accélération  du  pouls  et  une  hypotension.  Une  solution  de  1/50000 
ou  de  1/30  000  détermine:  à)  une  première  phase  d’hypotension  et  de  ra¬ 
lentissement  du  rythme  ;  b)  une  seconde  phase  d’accélération  et  d’hyper¬ 
tension  avec  arythmie  Sinusale;  c)  une  troisième  phase  d’hypertension 
accompagnée  de  ralentissement  du  pouls.  Le  rythme  et  la  tension  revien¬ 
nent  ensuite  progressivement  aux  chiffres  normaux.  D’après  Daniélopolu, 
la  dilution  minima  qui  produit  l’accélération  du  rythme  se  tient  aux  envi¬ 
rons  de  1/250  000  et  celle  qui  produit  l’hypertension,  aux  environs  de 
1/100000. 

III.  Dans  le  sang.  L’augmentation  du  nombre  des  globales  blancs  serait 
l’effet  le  plus  constant  (Billigheimer,  Platz).  On  admet  généralement  que 
dans  la  première  demi-heure  apparaît  une  lymphocytose  suivie  d’une  leu- 
cocytose  polynucléaire.  Environ  six  heures  après  l’injection  sous-cutanée 
de  1  à  2  mgr.,  les  proportions  normales  seraient  rétablies.  L’élévation  de 
l’hémoglobine  et  du  nombre  des  globules  rouges  dépendrait  de  l’augmen- 
lation  de  la  concentration  du  sangfSchenk). 

Le  taux  du  sucre  peut  augmenter  ou  diminuer.  Billigheimer  qui  a  étudié 
ces  variations  à  la  suite  d’une  injection  hypodermique  de  un  milligramme 
de  suprarénine  et  examiné  le  ‘sang  d’après  la  microméthode  de  Bang,  10, 
30,  60,  120  et  240  minutes  après  1  injection,  indique  quatre  types  de 
courbe  :  1°  le  premier  se  caractérise  par  une  forme  relativement  plate, 
avec  ascension  lente.  Au  bout  d’une  heure,  on  trouve  environ  0,15  à 
0,16  %  de  sucre,  puis  il  se  produit  un  abaissement  lent  ;  2°  après  30  mi¬ 
nutes  on  trouve  déjà  plus  de  0,  16  %  de  sucre,  après  une  heure,  0,  18  à 
0,  23  %.  La  courbe  descend  ensuite  rapidement  ou  lentement.  Après 
quatre  heures,  le_chiffre  est  généralement  inférieur  à  celui  du  début.  Dix 
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sajets  normaux  appartenaient  à  ces  'deux  premiers  types  ;  3“  la  courbe 
se  maintient  au  maximum  plus  longtemps  et  prend  ainsi  une  forme  en 
plateau  ;  4°  la  courbe  s’élève  très  rapidement,  reste  fort  peu  de  temps  au 
maximum  et  tombe  en  général  brusquement.  Brôsamlen  (avec  les  mêmes 
méthodes,  mais  en  examinant  le  sang  de  20  en  20  minutes)  constate  tou¬ 
jours  de  l'hyperglycémie  chez  8  sujets  normaux  représentant  une  élévation 
du  chiffre  initial  avec  0,  058  %  et  trouve  après  deux  ou  trois  heures  une 
légère  hypoglycémie.  Weinberg  qui  s’est  servi  d’injections  intraveineuses 
prolongées  jusqu'à  une  heure,  afin  d’évaluer  la  dose  d'adrénaline  par  kilo¬ 
gramme  de  poids  du  corps  à  la  minute  a  fait  une  observation  très  intéres¬ 
sante.  A  la  suite  de  0,  01/1000  mgr.  par  kilogramme  à  la  minute,  il  s’éta¬ 
blit  une  hypoglycémie  prononcée  ;  la  dose  de  0,  5/1000  mgr.  par  kilo¬ 
gramme  à  la  minute  provoqua  le  maximum  d’hyperglycémie.  Plusieurs 
sujets  présentèrent  la  même  courbe. 

Les  variations  du  calcium  et  du  potassium  ont  attiré  l’attentiOn  à  cause 
des  théories  modernes  concernant  l’importance  des  électrolytes.  Sur  15 
expériences,  Billigheimer  constata  13  fois  une  diminution  passagère  du 
calcium  dans  le  sérum  à  la  suite  d’une  injection  hypodermique  de  un  milli¬ 
gramme  de  suprarénine.  L’abaissement  le  plus  marqué  s’observa  chez  les 
individus  qui  présentaient  une  forte  réaction  adrénalinique  et  le  phéno¬ 
mène  ne  dépendait  pas  d’une  diminution  de  la  concentration  du  sang. 
Dresel  et  Katz  ont  trouvé  régulièrement  une  forte  diminution  du  potassium 
Une  demi-heure  après  l’injection  de  la  même  préparation  (un  milligramme). 
Après  une  heure,  le  chiffre  initial  ou  un  chiffre  supérieur  était  obtenu  (sur 
4  malades).  Dresel  et  Wollheim  donnaient  à  jeun  une  injection  hypoder¬ 
mique  de  1  mgr.  de  suprarénine  et  déterminaient  le  taux  et  du  calcium  et 
du  potassium  avant  et  après  l’injection,  depuis  la  cinquième  minute  jus¬ 
qu  à  deux  heures.  Dans  tous  les  cas,  la  courbe  du  calcium  s’abaissait  plus 
ou  moins  pour  s’élever  ensuite  lentement.  Le  chiffre  initial  n’était  pas 
atteint  après  deux  heures.  Quant  au  potassium,  les  auteurs  ont  décrit  trois 
types  de  courbe  :  1°  abaissement  se  montrant  déjà  au  bout  de  5  minutes  et 
continuant  pour  faire  ensuite  place  à  une  élévation.  Le  chiffre  initial  ou 
Un  chiffre  supérieur  s’obtenait  après  60  minutes  ;  2“  au  bout  de  5  à  10  mi¬ 
nutes  petite  élévation,  puis  même  forme  que  dans  la  courbe  1  ;  3°  dans  un 
cas  unique,  élévation  atteignant  son  maximum  après  5  minutes  ;  au  bout 
de  45  minutes  le  chiffre  initial-  n’était  pas  encore  obtenu.  Vollmer  pense 
qu  on  n’a  pas  assez  tenu  compte  d’une  première  phase  d’augmentation  du 
calcium  ;  cette  phase  peut  s’établir  parfois  dès  les  cinq  premières  minutes 
qui  suivent  l’injection.  Cet  auteur  admet  deux  phases  dans  les  effets  de 
adrénaline:  la  première  avec  augmentation  des  taux  du  calcium,  des  ions 
de  1  hydrogène,  du  sucre  et  diminution  des  taux  du  potassium  et  des  phos¬ 
phates,  la  deuxième  phase  avec  une  sucQession  inverse  des  phénomènes. 

La  concenlralion  du  sang  augmenterait  dans  93  à  94  %  des  cas  (Platz). 
b-  action  de  l’adrénaline  sur  la  concentration  et  sur  le  taux  du  chlorure  de 
Sodium  n  est  pas  uniforme  ;  elle  n’est  pas  non  plus  constamment  iden¬ 
tique  (Bauer  et  Aschner). 
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IV.  Dans  l’appareil  urinaire.  — Après  une  injection  d’adrénaline,  à  jeun,  la 
glycosurie  n’apparaît  que  très  rarement  (Bauer  :  3  fois  sur 36  ;  Billighei- 
mer  :  1  fois  sur  36  sujets  non  diabétiques  ;  Brosamlen  ;  4  fois  sur  35  ; 
Platz  :  dans  4  %  des  cas);  elle  est  assez  indépendante  de  l’hyperglycémie  ; 
celle-ci  du  reste  offre  plus  de  valeur,  en  raison  de  sa  signification  plus 
précise. 

La  diurèse  augmente  (14  fois  sur  36,  à  la  suite  d'une  injection  hypoder¬ 
mique  de  0,0007  mgr.  d’après  Bauer)  ou  diminue  (6  fois  sur  8  pendant 
l’épreuve  de  Volhard  après  une  injection  hypodermique  de  1  mgr.. 
d’après  Stahl  et  Schute  ;  chez  9  jeunes  sujets  normaux  à  la  suite  de  1/4 
mgr.  par  voie  intraveineuse,  d’après  Hassencamp). 

V.  Dans  l’appareil  respiratoire.  — Augmentation  surtout  de  la  fréquence, 
mais  amplitude  moindre  de  la  respiration  (Bauer  :  25  fois  sur  34  cas  ;  Platz  : 
dans  80  %  des  cas).  Diminution  de  la  fréquence  dans  20  %  des  cas  (Platz). 

VI.  Dans  l'appareil  digestif.  Daniélopolu,  Simici  et  Dimitriu  ont  montré 
par  la  méthode  graphique  que  de  petites  doses  d'adrénaline,  en  injections 
intraveineuses,  augmentent  la  contractilité  de  l’œsophage  ;  des  doses  plus 
fortes  la  diminuent.  Daniélopolu  et  Carniol  ont  constaté  le  même  fait 
pour  l’estomac,  Daniélopolu,  Simici  et  Dimitriu  pour  les  contractions 
péristaltiques  de  l’intestin  grêle. 

Action.  J’ai  tenu  à  m’étendre  sur  les  effets  de  l’épreuve  à  l’adrénaline, 
car  cette  épreuve  du  sympathique  sert  en  quelque  sorte  de  type  aux  mé¬ 
thodes  d’exploration  qui  nous  occupent  ;  elle  est  du  reste  assez  souvent 
appréciée  à  cause  de  sa  simplicité.  En  fait,  elle  est  au  contraire  excessive¬ 
ment  compliquée.  D’après  la  conception  courante,  qui  n’est  pas  du  tout  à 
l’ahri  de  la  critique,  on  pourrait  dire  avec  Daniélopolu  que  les  très  petites 
doses  excitent  le  p.  s.  et  que  les  plus  grandes  excitent  à  la  fois  le  p.  s.  et 
l’o.  s.,  mais  de  préférence  le  dernier.  Mais  ce  n’est  pas  tout;  retenons 
aussi  les  dissociations  suivantes  :  1“  l’adrénaline  n’agit  pas  en  même  temps 
sur  tous  les  organes  de  terminaison  d’un  même  système  sympathique,  quel¬ 
ques  organes  étant  plus  excitables  que  les  autres  ;  2“  on  observe  des  effets 
simultanés  du  côté  de  l’o.  s,  et  du  p.  s.,  même  dans  un  appareil  déterminé, 
par  exemple  le  cardiovasculaire.  Voici  quelques  exemples  se  référant  au 
premier  point  :  augmentation  du  rythme  cardiaque  et  hypertension  sans 
hyperglycémie  (Brosamlen),  hyperglycémie  sans*hypertension  (Billighei- 
mer),  accélération  du  pouls  sans  hypertension(Daniélopolu),  courbe  vago- 
tonique  de  la  tensionartérielle,  d’après  Dresel,  sans  bradycardie  (Billighei- 
nier).  En  voici  d’autres  concernant  le  second  point:  accélération  du  pouls 
et  hypotension  (Bauer,  Billigheimer,  Daniélopolu),  hypertension  avec 
ralentissement  du  rythme  cardiaque  (Bauer,  Billigheimer,  Daniélopolu, 
hyperglycémie  accompagnée  d’effets  cardiovasculaires  p.  sympathi¬ 
ques  (Billigheimer).  Par  conséquent,  même  à  l’état  normal,  on  peut  consta¬ 
ter  une  sorte  de  »  réaction  en  mosa'ique  »,  ce  qui  rend  l’appréciation  des  cas 
anormaux  encore  plus  difficile.  Citons  à  ce  propos  Daniélopolu  :  «  Il  est 
très  difficile  de  trouver,  au  point  de  vue  de  l'action  de  l’adrénaline,  des 
sujets  normaux  qui  se  ressemblent»  (pour  l’appareil  cardio-vasculaire). 
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Cette  complexité  des  actions  adrénaliniques  pourrait  s’expliquer  par  le 
fait  que  les  courbes  des  différentes  réactions  commencent  à  des  moments 
différents  et  durent  plus  ou  moins  longtemps.  Mais  ceci  n’est  parfois 
qu'une  interprétation,  faute  de  mieux.  En  réalité,  le  problème  n'est  pas 
seulement  une  question  de  dose,  mais  aussi  d’excitabilité  des  différents 
organes  chez  les  différents  individus.  Soulignons  aussi  le  fait  que  les  expé¬ 
riences  dignes  d’être  prises  en  considération  portent,  à  ma  connaissance, 
sur  des  séries  trop  petites  ou  trop  peu  nombreuses  pour  qu’on  puisse 
déterminer  la  courbe  exacte  des  fonctions  de  ces  organes  chez  les  sujets 
normaux.  Nous  manquons  toujours  de  ce  point  de  repère,  indispensable 
pour  juger  les  cas  anormaux.  En  général,  on  a  examiné  tout  à  la  fois  des 
malades  et  des  sujets  normaux,  sans  indiquer  si  les  derniers,  au  point 
de  vue  clinique,  étaient  vraiment  bien  équilibrés  aussi  au  point  de  vue 
de  leurs  fonctions  sympathiques.  Bref,  à  l’heure  actuelle,  nous  ne  possé¬ 
dons  qu'un  pêle-mêle  de  courbes,  les  unes  fragmentaires,  les  autres  plus 
ou  moins  complètes,  obtenues  avec  des  doses  différentes  ou  des  groupes 
d’individus  passablement  hétérogènes. 

Le  mécanisme  des  modifications  que  produit  l’épreuve  adrénalinique 
est  inconnu  chez  l’homme.  D’autre  part,  il  convient  d’être  extrêmement 
prudent,  quand  on  applique  les  résultats  des  expériences  sur  les  animaux 
à  la  physiologie  humaine.  Bornons-nous  à  rappeler  de  quelle  rigueur  fait 
preuve  la  physiologie  expérimentale,  si  seulement  on  a  expérimenté  sur 
des  espèces  animales  différentes.  Quoi  qu’il  en  soit,  je  ne  discuterai  pas 
cette  question  ici. 

La  valeur  clinique  de  l’épreuve  dans  les  états  vagotoniques  et  sympa- 
thicotoniques,  ainsi  qu’on  les  appelle,  sera  traitée,  en  même  temps  que 
celle  des  autres  épreuves,  dans  les  notes  additionnelles  de  ce  rap¬ 
port,  Cette  remarque  s’applique  également  aux  chapitres  qui  suivent. 
Quant  à  la  valeur  clinique  de  l’épreuve  de  l’adrénaline  pour  la  méde¬ 
cine  générale,  je  serai  bref,  conformément  au  plan  que  je  me  suis  tracé- 
dans  l’introduction. 

Goetsch  ne  nous  apprenait  rien  de  bien  nouveau,  quand  il  vint  affirmer 
de  la  manière  la  plus  catégorique  que  les  hyperthyroïdiens  peuvent  réagir 
fortement  à  l’adrénaline.  En  1922,  cet  auteur  rencontra  une  épreuve  posi¬ 
tive  dans  tous  les  cas  d’hyperthyroïdisme  ;  ce  diagnostic  devait  être  exclu 
au  cas  où  elle  était  négative.  De  plus,  l’intensité  de  la  réaction  aurait  été 
parallèle  aux  symptômes  cliniques.  Il  convient  certainement  de  se  méfier 
d’une  conception  aussi  schématique.  On  pourrait  admettre  avec  Labbé  et 
Lanibru  que,  dans  le  diagnostic  de  la  maladie  de  Basedow,  l’épreuve  de 
Goetsch  paraît  moins  intéressante  et  moins  sûre  que  l’épreuve  de  l’hyper 
glycémie  alimentaire  provoquée  et  surtout  que  la  détermination  du  méta- 
holisme  basal.  Pour  la  littérature  se  référant  à  cette  question,  on  peut  du 
reste  consulter  Laignel-Lavastine et  Guillaume. 

Dans  le  diabète  sucré  l’épreuve  de  l’adrénaline  offre  un  certain  intérêt 
théorique.  D’après  Veil  et  Reisert  (12  cas),  la  forme  grave  du  diabète 
présenterait  les  courbes  d’irritation  de  l’hyperglycémie  (n°’  3  et  4,  d’après 
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BilUgheimer),  et  le  diabète  secondaire  aux  lésions  nerveuses,  un  type  de 
retardement  de  la  courbe  hyperglycémique  et  une  réaction  vasculaire  faible. 
La  question  h’est  pas  encore  bien  éclaircie  et,  au  point  de  vue  pratique, 
die  a  une  importance  médiocre. 

Pour  le  diagnostic  de  la  nature  des  hypertensions  artérielles,  l’épreuve 
à  l’adrénaline  serait  d’une  certaine  valeur.  D'après  Hétényi  et  Sümegi, 
les  patients  atteints  de  néphrite  et  de  néphroscléroses  donneraient  à  la 
suite  d’injections  intraveineuses  une  forte  réaction,  «  l’hypertonie  essen¬ 
tielle  »  une  courbe  variable,  en  tout  cas  non  vagotonique,  comme  le  pen¬ 
sent  d’autres  auteurs  (voir,  par  exemple,  Kylin). 

L’idée  d’employer  l’adrénaline  comme  épreuve  de  la  fonction  de  la  rate 
(Frey  et  Hagemann)  n’a  conduit  à  aucun  résultat  (Robitschek  et  Selinger, 
Schenk  et  autres). 

Finissons  par  la  réaction  de  Loewi  dont  les  prémisses  semblaient  des 
mieux  fondées,  à  en  juger  par  les  expériences  sur  les  animaux.  Chez 
l’homme,  par  contre,  elle  n’a  pas  justifié  l’attente  dont  elle  était  l’objet 
(voir  Barath  et  surtout  Lepehne  et  Schlossberg). 

Bien  que  très  incomplète,  cette  petite  revue  permet  néanmoins  de  se 
faireune  idée  de  la  valeur,  encore  assez  discutable,  de  l’épreuve  à  l’adré¬ 
naline  en  médecine  générale. 


Atropine. 

Mode  d’emploi.  Injections  hypodermiques  de  un  demi  à  un  milligramme 
ou  intraveineuses  de  trois  quarts  de  milligramme  de  sulfate  neutre  de 
l’atropine.  Ce  sont  les  doses  ordinaires. 

Les  effets  varient  beaucoup  d’après  la  dose  employée  et  le  mode  d’ad¬ 
ministration  chez  le  même  individu,  ainsi  que  d’un  individu  â  l’autre.  Les 
modifications  les  plus  importantes  se  manifestent  dans  l’appareil  cardio- 
vasculaire. 

La  fréquence  du  poii/.s  diminue  à  la  suite  des  petites  doses;  en  injections 
hypodermiques,  au-dessous  de  un  demi-milligramme  (Bauer  et  nombre 
d’auteurs)  et,  par  la  voie  intraveineuse,  au-dessous  de  un  demi-milligram¬ 
me  (Platz),  de  0,4  milligramme  (Hornig)ou  de  0,2.5  milligramme  (chez  les 
sujets  normaux,  Daniélopolu  et  Carniol). 

(iette  bradycardie  initiale  est  suivit  d’une  accélération  progressive  du 
rythme,  si  la  dose  est  augmentée  jusqu’à  un  certain  degré.  Mais,  dès  une 
dose  intraveineuse  supérieure  à  un  demi-milligramme  (Platz) ou  supérieure 
à  un  quart  de  milligramme  (chez  les  sujets  normaux,  Daniélopolu  et  Car¬ 
niol),  la  première  phase  de  ralentissement  fait  défaut  et  il  ne  se  produit 
qu’une  accélération.  De  môme,  la  période  de  ralentissement  est  abrégée 
en  cas  de  fortes  doses  sous-cutanées.  Lehmann  a  également  observé  de  la 
bradycardie  à  la  suite  de  doses  supérieures  à  un  demi-milligramme. 

Si  l’augmentation  de  la  fréquence  du  pouls  dépasse  20  pulsations  à  la 
minute,  avec  la  méthode  hypodermiqtie,  ou  atteint  30  à  40  pulsations,  après 
une  injection  intraveineuse  de  trois  quarts  de  milligramme,  l’épreuve  est 
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considérée  comme  positive,  c’est-à-dire  comme  pathologique  (Platz).  Les 
symptômes  concomitants  —  sécheresse  du  pharynx  et  de  la  bouche,  pal¬ 
pitations,  céphalées  —  n’ont  pas  en  eux-mêmes  de  valeur  diagnostique. 

La  tension  artérielle  ne  présente  pas  des  variations  bien  caractéristiques 
(Hornig)  ;  en  général  il  se  produit  un  léger  abaissement  (Hornig,  Platz). 
Selon  Daniélopolu,  les  doses  faibles  diminuent,  les  doses  fortes  augmen¬ 
tent  la  tension  artérielle. 

Daniélopolu  et  Carniol  ont  décrit  une  méthode  sous  le  nom  d’épreuve 
de  l  atropine  et  de  l'orthostatisme.  Le  principe  en  est  le  suivant.  Par  des 
injections  intraveineuses  successives,  on  s’efforce  d’obtenir  une  paralysie 
complète  du  vague.  Celle-ci  se  manifeste  de  deux  façons  :  par  une  tachy¬ 
cardie  maximale  (une  nouvelle  dose  ne  peut  pas  l’augmenter)  et  par  ce  fait 
(juc  le  pouls,  après  avoir  présenté  une  accélération  dans  la  station  verticale, 
ne  redescend  pas  au-dessous  du  chiffre  initial,  quand  le  sujet  s’est  recou¬ 
ché.  Les  auteurs  qui  soutiennent  l’existence  d'un  antagonisme  parfait  entre 
la  fonction  o.  et  p .  -sympathique  cherchent  à  établir  les  tonus  absolus  qui 
seraient  d’une  importance  beaucoup  plus  grande  que  les  relatifs.  Voici  de 
(luelle  manière  :  le  chiffre  d’accélération  maxima  obtenue  dans  la  position 
couchée  représenterait  le  tonus  absolu  de  l’o.  s.  débarrassé  de  son  antago¬ 
niste. 

En  déduisant  de  ce  chiffre  celui  du  pouls  dans  le  décubitus  dorsal  avant 
I  injection,  on  obtiendrait  he  tonus  absolu  du  vague.  Pour  les  détails,  nous 
renvoyons  à  l’original  et  pour  la  critique  aux  notes  additionnelles  de  ce 
rapport. 

Sur  un  cœur  normal  ou  malade,  les  effets  de  l’atropine  sont  multiples  et 
trop  complexes  pour  être  relatés  dans  un  bref  exposé.  En  tout  cas,  de 
niême  que  l’atropine  exerce  parfois  une  influence  antibradycardiaque 
bien  connue  (épreuve  de  Dehio),  de  même,  en  d’autres  circonstances,  elle 
peut  produire  des  troubles  delà  conductibilité  intracardiaque  allant  jusqu’à 
1  automatisme  ventriculaire,  et  cela,  même  à  la  suite  d’une  injection  hypo¬ 
dermique  de  2  milligrammes  (Petzetakis  et  autres).  Daniélopolu  a  observé 
une  dissociation  du  type  suivant  laction  chronotrope  positive  et  dromotrope 
négative  après  l’injection  intraveineuse  de  deux  dixièmes  de  milligramme. 

En  ce  qui  concerne  les  effets  vasculaires,  Daniélopolu  et  Aslan  les  ont 
étudiés  par  la  pléthysmographie  brachiale.  «  L’injection  intraveineuse 
dcO,  25  milligrammes  de  sulfate  d’atropine  produit  une  vaso-dilatation  pé¬ 
riphérique,  en  même  temps  qu’une  baisse  de  la  pression  sanguine  Une 
seconde  injection  intraveineuse  de  1,5  milligramme,  faite  quelques  minutes 
après,  produit  une  nouvelle  vaso-dilatation,  mais  la  pression  sanguine 
monte.  Une  troisième  injection  de  2/3  milligramme  augmente  de  nouveau 
m  vaso  dilatation  périphérique  et  provoque  une  nouvelle  hausse  de  la 
pression  sanguine.  » 

Dans  le  sang  Billigheimer  trouva,  en  caÿ  de  changement  du  taux  du  cal¬ 
cium,  un  abaissement  léger  du  calcium,  et  toujours  une  diminution  des 
mbumines  du  sérum  ;  les  valeurs  delà  glycémie  s’abaissaient  un  peu. 

resel  et  Katz  ont  constaté  une  diminution  du  taux  du  potassium,  avec 
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maximum  de  une  à  deux  heures  après  l'administration  sous-cutanée  de  un 
milligramme  (sur  4  sujets). 

Dans  l’appareil  digestif,  les  doses  faibles  exagèrent  la  contractilité  de 
l’œsophage,  tandis  que  les  doses  fortes  la  diminuent  (Daniélopolu,  Simici 
et  Dimitriu  sur  30  sujets  normaux)  ;  même  résultat  pour  la  contractilité 
et  pour  la  tonicité  de  l’estomac  (Daniélopolu  et  Carniol).  Les  auteurs  se 
sont  servis  de  leur  méthode  graphique.  La  méthode  radiographique  a  été 
employée  par  d’autres  observateurs.  Ainsi  Otvos  étudia  les  réactions  du 
pylore  à  la  suite  d’injections  sous-cutanées  de  1  à  1,5  milligramme  sur 
56  individus  ;  une  dose  de  un  demi  à  un  milligramme  ne  diminue  jamais 
un  spasme  pjdorique,  elle  peut  même  le  provoquer  dans  certains  états 
pathologiques.  La  rétention  est  d’autant  plus  grande  et  plus  fréquente 
([u’une  lésion  profonde  se  trouve  plus  près  du  pylore.  Lasch  administra 
de  l  à  1,5  milligramme  par  la  voie  intraveineuse  à  25  sujets.  Il  critique  la 
méthode  d’Ôtvôs  et  constate  que  les  variations  dans  ses  propres  résultats 
dépendent  surtout  de  l’état  antérieur  de  l’estomac.  Quoique  très  intéres¬ 
santes,  les  recherches  radiographiques  ne  peuvent  pas  être  non  plus  expo¬ 
sées  ici  ;  elles  demanderaient  trop  de  détails  et  de  discussions. 

Action.  Depuis  Bauer(1912)  ,on  admet  généralement  que  les  petites  do¬ 
ses  d’atropine  peuvent  exciter  le  p.  s.  L’action  paralysante  produite 
sur  ce  système  à  la  suite  de  doses  plus  fortes  reste  classique.  Selon  Da¬ 
niélopolu,  les  doses  faibles  excitent,  les  doses  fortes  paralysent  les  deux 
systèmes.  Mais  l’excitation  prédomine  sur  le  p.  s.  autant  que  la  para¬ 
lysie. 

En  médecine  générale,  l'épreuve  possède  une  réelle  valeuf  pour  le  diagnos¬ 
tic  différentiel  de  certaines  arythmies  et  bradycardies,  mais,  comme  tou¬ 
jours,  cette  valeur  n’a  rien  de  schématique.  Stranz  affirme  l’importance  de 
<1  l’épreuve  d’Otvôs  »  pour  le  diagnostic  radiographique  de  l’ulcère  de  l’es¬ 
tomac. 


PlLOCAKPINIÎ. 

Mode  d'emploi.  Injections  sous-cutanées  de  un  centigramme  ou  intra¬ 
veineuse  de  3/4  de  centigramme  de  chlorhydrate  ou  de  nitrate  depilocar- 
pine.  ■ 

Les  effets  sont  assez  bizarres,  constituant  une  véritable»  réaction  en  mo¬ 
saïque  »  (Russetzky)  et  diffèrent  à  plusieurs  égards  des  résultats  obtenus 
chez  les  animaux. 

Presque  toujours,  il  s’établit  une  accélération  du  pouls  :  dans  80  %  des 
cas  elle  se  montre  en  une  minute  ;  ellé  persiste  pliis  longtemps  que  les 
autres  effets  vasculaires  (Russetzky,  sur  65  individus).  La  tachycardie 
serait  en  rapport  avec  l’élévation  de  la  dose  :  elle  serait  nulle  à  la  suite  de 
2  milligrammes  par  voie  sous-cutanée  (Escudero).  La  bradycardie  est 
assez  rare  (Friedberg). 

Presque  toujours  la  sécrétion  des  glandes  sudoripares  est  augmentée 
(Platz  et  autres)  :  le  phénomène,  qui  se  propage  de  la  face  vers  les  extré- 
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milés,  commence  en  général  de  6  à  12  minutes  après  l’injection  sous-cuta¬ 
née  (Russetzkyj.  L’intensité  du  symptôme  serait  en  proportion  de  la  dose 
(Escudero). 

Presque  toujours  on  observe  de  la  rongeur  de  la  face,  rougeur  s  éten¬ 
dant  parfois  sur  la  poitrine  ;  les  malades  accusent  une  sensaiion  de  chaleur. 
11  existe  un  dermographisme  exagéré  (Russetzky).  Les  effets  cardiovas¬ 
culaires  débutent  par  l’accélération  du  pouls  et  se  manifestent,  entre  autres 
phénomènes,  par  un  abaissement  (Platz,  Russetzky  et  autres)  ou  une  élé¬ 
vation  de  la  tension  artérielle  (Hornig). 

La  saliiiàlion  augmente,  plus  souvent  que  la  sudation  (Bauer,  Platz,  Es¬ 
cudero  et  autres).  Escudero  constate  que  l’intensité  du  ptyalisme  n’est  pas 
en  proportion  de  la  dose  employée.  A  la  suite  des  doses  ordinaires,  on 
obtiendrait  75  centimètres  cubes  de  salive  en  une  heure  (Platz)  ;  avec  une 
dose  sous-cutanée  de  2  milligrammes  un  sujet  normal  serait  en  droit  de 
fournir  une  sécrétion  de  50  centimètres  cubes  (Escudero). 

Comme  effets  plus  ou  moins  sporadiques,  on  noterait  :  du  larmoiement, 
des  troubles  gastro-intestinaux  (vomissements,  diarrhée)  ou  urinaires 
(ténesme),  de  la  mydriase  (Friedberg),  du  myosis  (dans  50  %  des  cas,  sui¬ 
vant  Russetzky)^  l’accélération  du  rythmé  respiratoire  (dans  70  %  des 
cas,  Rus.setzky),  etc... 

Notons  enfin  que,  dans  le  sang,  létaux  du  sucre  augmente  toujours  (Platz), 
indépendamment  de  l’accroissementde  la  concentration  du  sang(Billighei- 
nier),  et  que  les  changements  dans  la  proportion  des  différents  leucocytes 
ressemblent  à  ceux  qu’on  observe  après  les  injections  d’adrénaline  (Fried  ■ 
berg,  Platz). 

L’action  est  inconnue  chez  l’homme.  A  ea  juger  par  ses  effets,  la  pilo- 
carpine  agit  tout  à  la  fois  sur  l’o.  s.  et  sur  le  p.  s.,  mais  d’une  manière  dé¬ 
concertante  et  encore  obscure  (par  exemple  sur  les  glandes  sudoripares)  ; 
on  observe  en  outre  dans  son  action  des  dissociations  multiples. 

Valeur.  »  L’action  (de  la  pilocarpine)  s’est  montrée  dans  nos  recher¬ 
ches  si  complexe  qu’il  nous  a  été  —  jusqu’à  présent  du  moins  —  impos¬ 
sible  de  nous  en  servir  dans  l’étude  du  système  nerveux  végétatif  »,  dit  Da- 
niélopolu.  On  se  rangera  volontiers  à  son  avis  et  l’on  pourrait  ajouter  : 
«  et  aussi  dans  la  médecine  générale,  en  ce  qui  concerne  le  diagnostic  ». 


Premières  conclusions  sur  les  épreuves  pharmacologiques 
CHEZ  l’homme. 

1.  D'ordre  théorique.  — Les  poisons  en  question  ne  sont  pas  doués  d’une 
électivité  si  simple  et  telle,  parexemple,  ([ue  l  adrénaline  ne  déterminerait 
que  l’excitation  de  l’o.  s.,  la  pilocarpine,  celle  du  p.  s.  et  l’atropine,  la  pa¬ 
ralysie  de  ce  dernier  système.  Toutes  les  expériences  démontrent  d’une 
nianière  indiscutable  que  l’action  de  ces  agents  est  beaucoup  plus  complexe. 
Chacune  des  épreuves  en  cause  peut  produire  des  réactions  traduisant  soit 
une  phase  positive,  soit  unephase  négative  de  la  fonction  de  l’organe  inté- 
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ressé.  De  plus,  il  existe  assez  souvent  des  dissociations  de  genres  dilTérents  : 
elles  rendent  l’interprétation  des  faits  encore  plus  délicate.  C’est  ainsi 
([ueles  résultats  s’écartent  notablement  de  ceux  qu'on  obtient  sur  les  ani¬ 
maux.  Sans  l’appui  de  conclusions  par  analogie,  plus  ou  moins  légitimes 
et  tirées  de  la  physiologie  expérimentale,  les  épreuves  pharmacologiques 
seraient  absolument  incapables  de  servir  chez  l’homme  à  fonder  une  clas¬ 
sification  répondant  aux  états  dits  O.  ou  p.  sympathiques.  Nous  verrons 
dans  les  notés  additionnelles  de  ce  rapport  les  conséquences  qui  en  dé¬ 
coulent. 

2.  D'ordre  pratique.  —  A  propos  de  l’action  de  l’adrénaline,  nous  avons 
souligné  l'absence  de  renseignements  exacts  et  suffisants  concernant  les 
réactions  à  l’état  normal.  On  peut  en  dire  autant  des  épreuves  de  l’atro¬ 
pine  et  de  la  pilocarpine.  Les  «  tempéraments  »  pouvant,  d’après  les  con¬ 
ceptions  actuelles,  inlluencer  les  résultats,  il  convient  de  noter  la  pénurie 
de  recherches  sérieuses  portant  sur  des  individus  normaux  et  de  races  dif¬ 
férentes.  En  l’absence  d’une  base  aussi  indispensable,  on  ne  sera  pas  sur¬ 
pris  que  ces  épreuves  en  médecine  générale  n'aient  qu’une  valeur  assez 
restreinte  pour  le  diagnostic  différentiel.  Somme  toute,  on  en  est  réduit  à 
l’épreuve  de  l’atropine,  dans  certaines  affections  cardiaques,  et  à  1  épreuve 
de  l’adrénaline,  dans  l'hyperthyro'idisme  et  peut-être  dans  les  hyperten¬ 
sions  artérielles. 


Épreuves  d’ordre  physiologique. 

,  1.  —  Réflexes  consécutifs  a  la  compression  oculaire. 

Dagnini  et  Aschner  ont  découvert  qu’une  compression  oculaire  peut 
être  suivie  de  modifications  réflexes  dans  les  fonctions  cardiaques  et  res¬ 
piratoires  (1908).  Plus  tard,  on  observa  également  divers  effets  sur  d’autres 
organes. 

La  technique  la  plus  simple  est  d’exécuter  la  compression  avec  la  pulpe 
des  pouces;  c’est  la  méthode  préférée  de  plusieurs  auteurs  (Laignel-Lavas- 
tine,  Claude,  Guillaume  et  autres).  Malgré  la  haute  compétence  et  les 
magnifiques  études  de  ces  auteurs  sur  le  sympathique,  la  question  sui¬ 
vante  se  pose  involontairement  :  n’y  aurait-il  pas  avantage  à  entourer  cette 
épreuve  de  précautions  multiples  et  de  se  servir  d’appareils  enregistreurs 
précis,  afin  d’éviter,  à  l’origine  même  des  réflexes,  une  source  possible 
d’erreur  ?  Autrement  dit,  l’intensité  de  la  pression  est-elle  sans  .importance 
pour  les  effets  ?  Non,  d’après  les  expériences  fort  sérieuses  de  Petzetakis, 
Barré  et  Crusem,  Galup  et  autres.  Peut-on  présumer  qu’un  observateur 
expérimenté  soit  capable  d’évaluer  le  degré  de  cette  intensité  d’un  cas  à 
l’autre,  afin  d’obtenir  des  pressions  comparables  entre  elles  au  point  de 
vue  de  leurs  conséquences  ?  Sans  doute,  c’est  possible,  mais  l’équation  per¬ 
sonnelle  étant  inconnue,  la  confrontation  des  résultats  des  différents  obser¬ 
vateurs  devient  illusoire.  L’élément  subjectif  de  l’excitation  ne  peut  pas 
être  éliminé  par  l’exactitude  objective  des  effets.  Ces  recherches  sont  en 


MOYENS  D'EXPLORATION  DU  SYSTÈME  SYMPATHIQUE  735- 

outre  beaucoup  plus  délicates,  par  exemple,  que  la  ,  percussion  du  thorax 
ou  des  tendons.  Par  conséquent  et  malheureusement,  les  examens  opérés^ 
avec  la  technique  digitale  échappent  assez  souvent,  pour  ne  pas  dire  dans 
la  grande  majorité  des  cas,  à  une  appréciation  objective. 

Dans  le  but  de  perfectionner  la  méthode  Roubinovitch,  Barré  et  Finel 
construisirent  des  appareils  oculo-compresseurs  bien  connus.  Sans  doute, 
c’était  un  progrès.  Mais  voici  une  autre  difficulté  :  les  mala'des  peuvent  s’ef- 
Irayer  de  l’application  de  ces  appareils,  surtout  de  celui  de  Roubinovitch. 
Toutefois  cet  inconvénient  varie  notablement  suivant  le  tempérament  des 
malades,  car  Galup  a  pu  poursuivre  ses  longues  séries  de  recherches  avec 
1  appareil  de  Barré  et,  dans  mon  service,  il  fut  *exceptionnel  d’observer  une 
pareille  émotivité  devant  l’appareil  de  Roubinovitch.  Les  avantages  et  les 
désavantages  des  différents  oculo-compresseurs  ne  seront  pas  discutés  ici. 
Remarquons  seulement  que  l’observateur  peut  apprécier  les  causes  d'erreur 
de  nature  émotionnelle  et  les  corriger  en  nioditiant  sa  technique,  tandis 
que  la  pression  digitale  ne  permet  pas  de  rapprocher  les  expériences  des 
divers  auteurs,  sauf  dans  les  cas  extrêmes  et  qui  sont  la  minorité. 

La  durée  de  la  compression  oculaire  joue  aussi  un  grand  rôle;  elle  exerce 
une  action  variable  suivant  les  organes  intéressés  par  l’épreuve.  Il  faut  donc 
noter  et  l’intensité  et  la  durée  de  la  pression,  ainsi  que  l’heure  de  l’exa¬ 
men. 

1.  Réflexe  ociilo- cardiaque  (Roc). 

Méthode.  —  Les  repas  pouvant  influer  sur  la  réponse  à  l’excitation 
(Claude,  Finel  et  Santenoise),  il  est  prudent  de  faire  l’examen  à  jeun.  On 
doit  aussi  tenir  compte  du  cycle  menstruel  (Guillaume).  Les  émotions, 
du  côté  du  malade,  faussent  essentiellement  les  résultats.  Sauf  les  cas  où 
1  intensité  du  réflexe  est  considérable,  il  est  indispensable  de  recourir  à 
1  enregistrement  graphique  du  pouls  radial.  Surtout  avec  les  bradycardies, 

11  convient  de  prendre  la  courbe  jugulaire  ou  des  électrocardiogrammes. 
La  radiographie  peut  aussi  rendre  des  services.  La  durée  de  la  compres¬ 
sion,  qui  varie  beaucoup  d'un  auteur  à  l’autre,  doit  toujours  être  notée. 

Les  effets  de  l'excitation  peuvent  porter  tout  d’abord  sur  la  fréquence  du 
pouls.  S’il  se  produit  un  ralentissement  jusqu’à  10  (Lœper  et  Mougeot)  ou 

12  pulsations  par  minute  (selon  d’autres  auteurs),  le  Roc  est  généralement 
considéré  comme  normal.  Si  la  bradycardie  dépasse  ce  chiffre,  il  serait 
positif,  éventuellement  exagéré;  il  serait  nul  en  l’absence  de  changements, 
inversé  en  cas  d’accélération.  Et  ce  serait  tout. 

Il  n’en  est  rien  cependant.  La  question  est  beaucoup  plus  complexe  et 
reste  sans  réponse  à  plusieurs  égards.  Il  faut  d’abord  déterminer  les  varia¬ 
tions  physiologiques  du  pouls  avant  de  conclure  à  des  changements.  C’est 
le  grand  mérite  de  Barré  d’avoir  été  le  premier  à  situer  ce  problème  dans 
le  domaine  des  réalités.  Avec  Crusem,  il  a  précisé  les  limites  extrêmes  du 
ralentissement  normal;  il  a  ainsi  trouvé  le  chiffre  de  12  pulsations  à  la 
minute.  C’est  seulement  au-dessus  de  16  que  commencerait  le  Roc  vrai; 
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un  sujet  normal  pourrait  offrir  une  bradycardie  descendant  ,  jusqu’à  30  et 
40  pulsations  par  minute.  Au-dessous  de  ces  chiffres,  le  réflexe  serait  exa¬ 
géré.  Sur  leurs  sphygmogrammesBarréetCrusemcomptaientles pulsations 
entières  pendantun  quart  de  minute  environ  etrapportaient  le  chiffre  trouvé 
à  la  minute.  Le  déclenchement  du  Roc  normal  s’obtiendrait  par  une  pres¬ 
sion  de  500  à  800  grammes  avec  l'appareil  de  Barré.  Le  Roc  inversé  ne 
serait  pas  un  réflexevéritable. 

Galup  a  vérifié  le  ralentissement  normal  des  12  pulsations  de  Barré  sur 
324  tracés.  Mais  cet  auteur  veut  qu’on  tienne  compte  du  facteur  individuel 
dans  les  modifications  observées  chez  le  sujet  examiné.  C’est  ainsi  qu’il 
compte  le  pouls  (sur  sphygmogra mines),  par  périodes  de  5  secondes,  pen¬ 
dant  un  temps  suffisant  avant  et  après  la  compression.  Toutes  les  variations 
trouvées  pendant  la  compression  oculaire  seraient  les  manifestations  d’un 
réflexe.  11  estime  également  que  le  Roc  inversé  est,  dans  la  grande  majo¬ 
rité  des  cas,  d’ordre  émotif. 

Mais  le  problème  se  complique  de  nouveau,  si  l’on  vient  à  considérer 
l’intensité  et  la  durée  de  la  pression  appliquée.  Suivant  Galup,  une  pression 
de  700  gr.  pendant  20  à  40  secondes  avec  l’appareil  de  Barré  empêche 
d’évaluer  le  chiff  re  qui,  d’une  manière  générale,  permettrait  de  distinguer  le 
cas  normal  du  cas  pathologique.  Il  faudrait  connaître  le  chiffre  moyen  in¬ 
dividuel,  chiffre  assez  constant  chez  un  sujet  normal,  afin  de  pouvoir 
juger  les  ralentissements.  D’autre  part,  avec  une  compression  de  400  gr. 
et  en  comparant  les  résultats  après  une  périodede  20  ou  30  secondes,  Galup 
a  constaté  que  le  ralentissement  augmente  avec  la  prolongation  de  la  pres¬ 
sion.  Chez  des  sujets  cliniquement  normaux,  il  trouva  un  ralentissement 
allant  jusqu'à  24  ou  30  pulsations,  suivant  que  la  pression  durait  20  ou  30 
secondes.  11  n’y  a  donc  de  comparable  que  les  séries  où  l’intensité  et  la 
durée  de  l’excitation  sont  les  mêmes.  Par  une  compression  de  400  gr.,  l’au¬ 
teur  a  pu  distinguer  un  groupe  d'individus  qui,  sans  cela,  passeraient  ina¬ 
perçus  au  milieu  de  ceux  qui  réagissent  à  une  compression  de  700  gr.  «  La 
recherche  par  compression  forte  a  moins  de  sensibilité  pour  la  discrimi¬ 
nation  des  très  forts  ralentissements;  la  fechercbe  par  compression  douce, 
moins  de  sensibilité  pour  la  détermination  des  ralentissements  faibles  », 
dit  Galup;  aussi  conclut-il  qu’on  doit  utiliser  les  deux,  l’une  après  l’autre 
Ajoutons  que  les  publications  de  cet  auteur  ont  une  grande  valeur,  car  ses 
recherches,  préciseset  judicieuses,  portent  sur  des  séries  très  considérables 
(324  cas  dans  la  publication  de  1924;  208  dans  celle  de  1925). 

Galup  insiste  encore  sur  un  point  très  important  :  sur  la  manière  d’éva¬ 
luer  les  variations  de  la  fréquence  du  pouls.  Il  indique  trois  modes  :  a)  on 
compte  le  nombre  des  pulsations  pendant  une  demi-minute  avant,  puis 
duranttoute  la  compression, -mais  en  déduisantle  temps  perdu.  Ces  chiffres 
sont  rapportés  à  la  minute  et  le  plus  petit  soustrait  du  plus  grand.  On  ob¬ 
tient  ainsi  la  valeur  moyenne  ;  h)  ou  mieux  encore  oii' fractionne  lesditcs 
durées  avant  et  pendant  la  compression  en  périodes  de  5  secondes;  on 
rapporte  de  nouveau  les  chiffres  trouvés  à  la  minute,  let  l’on  fait  le  même 
calcul  que  ci-dessus,  mais  en  prenant  le  chiffre  le  plusfietit  avant  et  pen- 
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dant  la  compression  ;  c)  enfin,  surtout  en  cas  d’arythmie,  on  compare  le 
chiffre  le  plus  petit  avant  la  compression  avec  celui  fourni  par  une  pulsa¬ 
tion  isolée,  la  plus  ralentie,  pendant  l’excitation,  après  les  avoir  rapportés 
à  la  minute. 

On  détermine  ainsi  les  chiffres  absolus,  mais  Galup  se  demande,  avec 
beaucoup  de  justesse,  s’il  ne  vaudrait  pas  mieux  déterminer  les  valeurs 
relatives,  en  rapportant  au  rythme  uniforme  et  idéal  de  100  pulsations, 
avant  la  compression,  les  chiffres  trouvés  pendant  celle-ci.  Une  simple 
<'  règle  de  trois  »,  suivie  d’une  soustraction,  permettrait  d’établir  ces  valeurs 
relatives. 

Quoi  qu’il  en  soit,  on  ne  peut  plus  évidemment  se  contenter  des  données 
fournies  par  Petzetakis  en  1914  après  examen  de  75  individus  normaux. 
Autant  que  je  sache,  son  travail  classique,  en  ce  qui  concerne  la  détermi¬ 
nation  des  chiffres  exacts  à  l’état  normal,  est  demeuré  isolé  jusqu’aux  publi¬ 
cations  de  Barré,  en  1921.  En  tout  cas,  les  indications  de  Petzetakis,  qui 
le  plus  souvent,  à  savoir  chez  les  deux  tiers  de  ses  sujets,  trouva  un  ralen¬ 
tissement  de  5  à  12  pulsations  par  minute  et  n’observa  d’accélération  que 
chez  3  d’entre  eux,  sont  toujours  la  norme.  Cet  auteur  écrit  pourtant  :  «  La 
variabilité  des  résultats  ainsi  obtenus  imposerait  peut-être  la  division  d’Ep- 
pinger  et  Hess  en  sujets  :  vagotoniques  et  sympathicotoniques,  avec  une 
échelle  intermédiaife.  »  Donc  ces  75  sujets  n’étaient  pas  tous  «  normaux  » 
au  point  de  vue  de  leur  équilibre  sympathique. 

L’histoire,  qui  fut  celle  du  Roc,  est  assez  banale  en  médecine.  On  crut 
d’abord  que  le  phénomène  était  d’ordre  pathologique  ;  on  se  mit  donc  à 
l’étudier  en  diverses  maladies  et  dans  des  états  quasi  pathologiques  (la 
«  vagotonie  »  )  ;  on  se  servait  dé  plus  d’une  méthode  défectueuse  et  sans 
connaître  les  variations  physiologiques  consécutives  à  son  emploi.  Loeper 
et  Mougeot  les  premiers  s’efforcèrent  de  rendre  la  méthode  plus  exacte, 
en  comptant  le  pouls  et  en  décrivant  les  types  des  modifications  obtenues  : 
bradycardies  et  accélérations.  Il  est  admirable  que  ces  auteurs  et  quelques 
autres  pionniers  de  ce  domaine  aiént  déjà  eu  recours  à  l’enregistrement 
graphique  du  pouls  et  même'à  l’électrocardiographie .  Petzetakis  fut  le 
premier  à  étudier  le  réflexe  chez  les  «  normaux  »  ;  on  lui  doit  une  belle 
série  de  travaux  remarquables.  Roubinovitch  améliora  la  technique  de 
l’examen.  D’une  manière  excellente.  Barré  approfondit  l’interprétation  du 
Roc  ;  il  en  arriva  à  construire  son  appareil  oculo-compresseur  ;  d’autre 
part,  il  mit  en  évidence  le  caractère  physiologique  du  réflexe,  ainsi  que 
1  a  fait  Jenny  dans  ses  recherches  chez  les  enfants.  Galup  enfin  suivit  les 
mêmes  voies,  afin  de  rendre  la  méthode  encore  plus  exacte  ;  à  son  tour,  il 
nous  a  montré  la  complexité  de  l'épreuve  et  la  nécessité  de  l’étudier  encore 
plus  sérieusement  chez  des  sujets  normaux. 

Quelles  sont  les  formes  du  Roc  ?  Barré  qui  ne  voit  pas  un  réflexe  véri¬ 
table  dans  le  type  inversé  distingue  trois  formes  :  a)  le  ralentissement  se 
développe  lentement  et  progressivement  ;  b)  le  ralentissement  s’installe 
brusquement  avec  son  chiffre  définitif,  après  une  phase  plus  ou  moins 
longue,  pendant  laquelle  le  pouls  garde  son  caractère  de  la  période  anté- 
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compressive;  c)  le  ralentissement  définitif  se  constitue  après  une  phase 
du  type  antécompressif  et  une  phase  de  perturbation.  De  son  côté,  Guil¬ 
laume  lient  à  la  reconstruction  de  courbes  sur  les  variations  du  rythme 
cardiaque  et  discerne  quatre  types  principaux  :  le  normal,  le  vagotonique, 
le  sympathicotonique.  et  celui  de  la  neurotonie  intriquée  sans  grande  pré¬ 
dominance  globale  d'un  système  sur  l’autre,  suivant  l’intensité  des  deux 
phases  successives  de  ralentissement  et  d’accélération.  A  ce  sujet,  Marti¬ 
net  parle  du  coellicient  de  partage.  Claude,  Tinel  et  Santenoise  signalent 
le  mécanisme  de  la  tachycardie  et  de  la  bradycardie  résiduelles  après  de 
fortes  réactions  de  brady  ou  de  tachycardie.  Galup  qui,  de  même  que 
Guillaume,  a  vu  «  la  succession  des  deux  réactions  »,  les  interprète  d’une 
manière  différente  de  cet  auteur.  Avant  la  bradycardie,  l’accélération  est 
presque  toujours  de  nature  émotive,  sans  arc  rélle;xe  véritable,  et,  après 
la  cessation  de  la  compression  oculaire  avec  une  bradycardie  consécutive, 
l’accélération  dépendrait  de  la  constance  du  travail  du  cœur.  Une  fois 
seulement,  il  a  observé  un  fait  susceptible  d’appuyer  la  conception  de 
Galup.  La  valeur  de  l’accélération  du  pouls  n’est  donc  pas  encore  déter¬ 
minée. 

Le  temps  perdu  du  réflexe  serait  extrêmement  variable:  de  1,5  à  26 
secondes  (Barré  et  Crusem)  ;  rarement  plus  de  4  secondes,  d’après  Lai- 
gnel-Lavastihe  ;  le  ralentissement  s’établit  presque  en  même  temps  que 
le  début  de  la  compression  (Petzetakis).  En  général,  le  temps  perdu  est 
d’autant  plus  court  que  la  bradjœardie  est  plus  accentuée  (Barré  et  Cru¬ 
sem). 

Les  effets  de  la  compression  oculaire  sur  le  cœur  furent  surtout  étudiés 
en  cas  de  ralentissement  du  pouls.  La  cause  la  plus  fré(|uente  est  une 
action  chronotrope  négative  sur  le  sinus,  action  variable  dans  son  inten¬ 
sité  et  pouvant  aller  jusqu’à  l’arrêt  total  du  cœur  pendant  14  secondes 
(Lesieur,  Vernet  et  Petzetakis).  Dufour  et  Legras  vérifièrent  l’exactitude 
de  ce  fait  par  toutes  les  méthodes  dont  nous  disposons,  entre  autres  par 
l’électro-cardiographie  et  la  radioscopie.  L’action  dromotrope  négative, 
pour  la  première  fois  démontrée  par  PetzetaLis,  s’obtient  plus  facilement 
par  la  compression  de  l’œil  droit  ;  elle  peut  aboutir  à  la  dissociation  plus 
ou  moins  complète  des  cavités  contractiles  du  cœur,  même  chez  des 
sujets  normaux.  Celte  observation  de  dissociation  auriculo-ventriculaire 
fut  confirmée  par  d’autres  auteurs  (Dufour  et  Legras,  Jenny,  etc.).  Si  la 
compression  oculaire  était  augmentée,  les  troubles  de  la  conductibilité 
disparaissaient  et  l’on  observait  un  automatisme  ventriculaire  (Petzetakis). 
Dans  des  cas  de  bradycardie  totale,  Gallavardin,  Duffourt  et  Petzetakis 
furent  les  premiers  à  constater  ce  même  automatisme  à  la  suite  de  la  com¬ 
pression  oculaire  ;  Petzetakis  parvint  à  le  provoquer  sous  une  forme  inter¬ 
mittente  chez  10  sujets  d'une  série  de  75  individus  normaux.  On  a  aussi 
observé  des  extrasystoles  ventriculaires  (Petzetakis,  Mougeot,  Laubry  et 
Harvier,  Jenny  et  d’autres)  et  des  extrasystoles  auriculaires  (Petzetakis, 
Jenny,  etc.).  Petzetakis  a  recueilli  des  observations  dans  lesquelles  il  est 
porté  à  voir  un  rythme  inverse,  comme  si  l’oreillette  recevait  ses  impul- 
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sions  et  son  rythme  du  ventricule  en  automatisme,  au  lieu  de  lui  imposer 
le  sien.  On  a  du  reste  constaté  nombre  d’autres  modifications  des  proprié¬ 
tés  du  myocarde  :  diminution  de  la  contractilité,  etc...,  à  la  suite  de  la  com¬ 
pression  oculaire  (voir  Daniélopolu,  Meyer,  etc.)  ;  mais  nous  nous  borne¬ 
rons  aux  exemples  qui  viennent  d’être  cités. 

Cornil  et  Caillods  ont  décrit  un  réflexe  oculo-cardio-dilatateiir  vérifié 
par  la  radioscopie  et  consistant  en  une  dilatation  du  ventricule  gauche. 
Les  auteurs  font  remarquer  l’absence  de  parallélisme  entre  leur  réflexe  et 
le  réflexe  oculo-cardio-modérateur.  D’autre  part,  Minerbi  parle  d'un  ré¬ 
flexe  ociilo-myocardioloniqiie,  mais,  à  ma  connaissance,  il  ne  l’a  constaté 
que  par  la  percussion. 

Le  mécanisme  du  Roc  est  encore  à  l’étude.  A  en  juger  par  les  expérien¬ 
ces  animales,  la  voie  centripète  serait  le  trijumeau  (Aschner  et  autres),  le 
trijumeau  et  le  sympathic|ue  (Papilian  et  Cruceanu)  ;  la  voie  centrifuge 
serait  le  vague  (Aschner),  le  vague  et  le  sympathique  (Petzetakis,  Dela- 
■va).  Chez  l’homme,  on  admet  presque  unanimement  l’arc  réflexe  V-X  ; 
toutefois  Laignel-Lavastine  y  veut  ajouter  le  sympathique  comme  voie 
afférente  ;  Barré  et  Crusem  pensent  même  que  le  sympathique  serait  la 
seule  voie  afférente.  Petzetakis  et  d’autres  auteurs  affirment  que  l’excita¬ 
tion  porte  sur  les  deux  systèmes  cardiaques. 

Depuis  Aschner,  nous  savons  qu’on  peut  constater  un  Roc  positif  aussi 
et  surtout  pendant  la  narcose  (le  fait  est  confirmé,  entre  autres,  par  Fabre 
et  Petzetakis,  Barré,  Schift  et  Wertheimer).  L’hypothèse  que  l'effet  réflexe 
tiendrait  à  la  douleur  provoquée  par  la  compression  oculaire  se  trouve 
3insi  exclue.  A  ma  connaissance,  on  n’a  pas  observé  de  Roc  inversé  durant 
ia  narcose  complète. 

Auhineau  a  vu  (8  fois  sur  9)  un  Roc  positif  à  la  suite  d’injections  sous- 
conjonctivales. 

Pour  l’analyse  du  mécanisme  du  Roc,  on  s’est  servi  de  certains  agents 
pharmacologiques.  L’atropine  à  la  dose  de  1,  5  à  2  milligrammes  suppri¬ 
merait  complètement  le  réflexe  (Petzetakis,  Mougeot  et  plusieurs  autres), 
même  inversé  (Mougeot),  à  moins  qu’elle  ne  produise  l’automatisme  ven¬ 
triculaire  (Petzetakis);  par  contre,  à  la  suite  de  petites  doses  (un  demi- 
milligramme)  on  pourrait  obtenir  des  résultats  ressemblant  au  Roc  (Pet- 
iietakis  et  autres).  L’adrénaline  augmenterait  le  réflexe  d’après  Délava, 
Daniélopolu  et  Danulescu  (voir  Milani)  ;  la  pilocarpine  et  l’ésérine  pro¬ 
voqueraient  des  effets  variables. 

En  somme,  certaines  expériences  parlent  en  faveur  de  la  conception 
actuelle,  à  savoir  que  le  vague  serait  une  voie  efférente.  Remarquons 
cependant  que  voies  centripètes  et  voies  centrifuges  sont  des  notions  ana¬ 
tomiques  ;  nous  ignorons  en  effet  si,  chez  l’homme,  les  modifications 
observées  dans  les  fonctions  cardiaques  sont  exclusivement  liéesaux  nerfs 
que  nous  supposons.  C’est  possible,  mais  ce  n’est  pas  prouvé  ;  un  nerf 
pourrait  peut-être  remplacer  l’autre.  En  tout  cas,  chez  quelques  animaux, 
Aschner  avait  déjà  observé  la  persistance  du  réflexe  après  la  vagotonie 
cervicale  ;  aussi  se  demandait-il  si  la  bradycardie  ne  serait  pas  alors  une 
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conséquence  de  l’augmentation  de  la  pression  intracardiaque  à  la  suite  de 
l’excitation  des  centres  vaso-constricteurs. 

Quant  à  I  honime,  n’oublions  pas  qu’il  existe  une  multitude  de  con¬ 
nexions  entre  le  système  nerveux  central  et  le  cœur,  connexions  dont 
nous  ignorons  le  détail  au  point  de  vue  des  fonctions  o.  et  p.  sympathi¬ 
ques.  I!  se  peut  donc  que  le  mécanisme  du  Roc  soit  assez  complexe.  En 
voici  un  exemple  :  pour  la  voie  centripète.  Rebattu  et  Josserand  supposent 
que  le  noyau  bulbaire  du  pneumogastrique  serait  impressionné  non  par 
l’excitation  du  trijumeau,  mais  par  une  compression  passagère,  mécanique, 
du  liquide  céphalo-rachidien.  En  tout  cas,  ils  ont  constaté  un  parallé¬ 
lisme  rigoureux  entre  la  bradycardie  et  l’élévation  de  la  tension  du  liquide  ' 
(même  temps  perdu,  etc.).  Ils  discutent  aussi  la  possibilité  d’une  vaso-di¬ 
latation  cérébrale  ou  des  plexus  choroïdiens  comme  cause  intermédiaire 
des  effets  de  la  compression  oculaire. 

Valeur  clinique  pour  la  médecine  générale.  A  cet  égard,  je  suis  forcé 
d’avouer  mon  incompétence.  Et  voici  pourquoi.  Nous  manquons  toujours 
d’indications  précises  concernant  les  valeurs  exactes  des  modifications 
observées  à  l’état  normal  après  une  compression  oculaire  d’une  intensité 
et  d’une  durée  rigoureusement  déterminées,  valeurs  qu’on  pourrait  alors 
comparer  aux  données  obtenues  chez  tel  ou  tel  malade.  Donc  il  faudrait 
avoir  recours  aux  modifications  individuelles  et  établir  la  moyenne  pour 
chaque  sujet.  N’admet-on  pas  d’ordinaire  que  les  «  tempéraments  vago- 
sympathico,  etc.,  toniques  »  —  qui  ne  seraient  pas  des  états  morbides, 
mais  qui  pourraient  éventuellement  constituer  un  fond  pathologique  — 
sont  capables  de  modifier  le  Roc  ?  N'admet-on  pas  aussi  l’existence  de  va¬ 
riations  inexplicables  chez  un  même  individu  ?  Par  conséquent,  si  nous 
ignorons  les  valeurs  antérieures  du  Roc  chez  un  malade,  comment  juger 
des  résultats  obtenus  en  une  occasion  déterminée  ?  Est-ce  enfin  la  mala¬ 
die  existante  ou  telle  autre  circonstance  peu  connue  qui  provoque  les  mo¬ 
difications  observées  ? 

Toutes  ces  questions,  privées  de  réponses  exactes,  rendent  plus  que 
difficile  l’appréciation  de  la  littérature  concernant  la  valeur  du  réflexe. 
La  plupart  des  recherches  remontent  à  une  époque  précoce  dans  l’histoire 
du  Roc.  Milani  lait  justement  observer  que  les  résultats  des  diversauteurs 
sont  souvent  difficilement  comparables  à  cause  de  leurs  techniques  va¬ 
riées,  que  les  recherches  radiographiques  ont  été  tropsouvent  pratiquées 
d’une  manière  sommaire,  que  les  séries  sont  trop  faibles  pour  autoriser 
des  conclusions  générales,  etc...  De  même.  Barré,  en  1921,  critique  avec 
raison  le  manque  de  méthode  dans  les  investigations  antérieures.  Il  nous 
semble  inutile  de  répéter  en  détail  les  observations  du  consciencieux  tra¬ 
vail  de  Milani  ;  il  conclut  du  reste  en  disant  que  le  Roc  offre  en  cet  ins¬ 
tant  (1921-1922)  plus  d’intérêt  théorique  ou  scientifique  que  de  valeur 
pratique. 

Devons-nous  rester  sur  cette  conclusion  ?  Non.  Barré  et,  après  lui,  Ga- 
lup  semblent  avoir  inauguré  une  nouvelle  époque.  Le  dernier  de  ces 
auteurs  nous  a  donné  deux  publications  (1924  et  1925)  sur  le  Roc  dans  les 
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états  respiratoires  chroniques,  travaux  qui  pourraient  servir  de  modèle  à 
des  recherches  vraiment  sérieuses  et  concluantes.  Parmi  ses, résultats,  no¬ 
tons  les  suivants  ;  chez  un  malade  donné,  le  Roc  n’a  qu’une  valeur  res¬ 
treinte,  et  il  n’existe  pas  de  parallélisme  entre  ce  réflexe  et  le  tableau  cli¬ 
nique.  Dans  les  recherches  en  série  et  à  la  suite  d’une  compression  douce 
(400  gr.)  4  à  5  %  seulement  des  asthmatiques  vrais  présentent  un 
Roc  exagéré,  mais  le  ralentissement  moyen  demeure  nettement  supérieur 
à  celui  de  l’état  normal.  A  la  suite  d’une  compression  forte  (700  gr.), 
le  ralentissement  moyen  est  plus  élevé  dans  l’ensemble  des  cas  d’astbme 
primitif  que  dans  les  affections  respiratoires  chroniques  secondaires  com¬ 
pliquées  de  dyspnée  paroxystique,  dans  celles-ci  plus  que  dans  les  affec¬ 
tions  chroniques  sans  élément  parox3'stique,  dansces  dernières  enfin  plus 
que  chez  les  sujets  cliniquement  sains. 

2.  Réflexe  oculo-vaso-moteiir. 

Les  effets  vasculaires  de  la  compression  oculaire  sont,  d’après  Petzetakis, 
indépendants  des  variations  du  rythme  cardiaque.  En  étudiant  les  modifi¬ 
cations  de  la  tension  artérielle,  cet  auteur  a  trouvé  de  si  grande  diffé¬ 
rences  entre  les  types  obtenus  qu’il  se  borne  à  conclure  qu’il  existe  une 
influence  vaso-motrice  produite  par  l’excitation  en  question. 

Mougeot  observa  la  dissociation  suivante  :1a  compression  oculaire  dépri¬ 
mait  le  pouls  eten  diminuait  l’amplitude,  mais  sans  ralentissement.  Selon 
d’Œlsnitzet  Cornil,  il  existait  chez  des  soldats  indemnes  de  toute  lésion 
cardiaque  :  a)  dans  les  trois  quarts  des  cas,  une  élévation  de  la  tension  mi- 
nima  ;  b)  dans  plus  des  quatre  cinquièmes  des  cas,  concurremment  avec  le 
fait  précédent,  une  augmentation  de  l’indice  oscillométrique.  Les  auteurs 
parlent  d’un  réflexe  oculo-vaso-dilatateur.  Achard  et  Rinet  qui  étudiaient 
des  trépanés  constatèrent  une  diminution  du  pouls  capillaire  des  doigts 
(avec  le  pléthysmographe)  et  une  diminution  du  pouls  cérébral,  celle-ci 
particulièrement  marquée.  Villaret,  Saint-Girons  et  Rosviel  signalent  que 
la  pression  veineuse  reste  invariable,  quand  le  rj'thme  cardiaque  n’est  pas 
modifié,  qu  elle  augmente  nettement  en  cas  de  ralentissement  des  batte¬ 
ments  du  cœur  et  qu’elle  s’élève  légèrement,  s’il  y  a  tachycardie.  Schiff  et 
Wertheimer.  à  propos  d’une  série  de  150  malades,  concluent  à  une  aug¬ 
mentation  de  la  pression  artérielle  dans  81  %  des  cas,  même  si  le  Roc  était 
normal  ou  inversé  ;  dans  18  cas  de  narcose  à  l’éther  sur  25  ils  ont  constaté 
le  même  phénomène.  Marcialis,  qui  employait  une  compression  légère  et 
prolongée,  décrit  une  phase  de  vaso-constriction  et  une  phase  de  vaso-dila¬ 
tation  enregistrées  par  le  pléthysmographe  ;  il  relève  de  fortes  variations 
individuelles  et  journalières.  Le  réflexe  oculo-vasculaire,  plus  sensible  ét 
plus  prompt  que  le  Roc,  ne  serait  pas  modifié  par  l’atropine,  ni  supprimé  par 
l’adrénaline. 

Daniélopolu,  Carniol  et  Aslan  font  valoir  qu’il  est  impossible  de  distinguer 
les  modifications  dues  au  rythme  cardkque  altéré  de  celles  qui  sont  dues 
à  1  influence  directe  sur  les  nerfs  vaso-moteurs.  En  conséquence,  ils  appli- 
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quent  une  compression  binoculaire  légère  qui  n’est  suivie  d’aucune  modi¬ 
fication  du  rythme  du  pouls  et  qui  ne  cause  pas  de  douleur  ;  ils  la  proion- 
gentde  3()à  50  secondes.  Al’aide  delà  pléthysmographie,  ils  constatent  les 
faits  suivants  qui  leur  semblent  constants  :1a  courbe  pléthysmographique 
brachiale  présente  deux  phases  :  une  phase  initiale  de  vaso-eonstriction, 
puis  une  seconde  de  vaso-dilatation.  Les  deux  phases  varient  d’un  sujet  à 
l’autre  comme  forme,  comme  intensité  et  comme  rapport  entre  elles.  Quel¬ 
quefois  une  phase  manque,  le  plus  souvent  la  vaso-dilatatrice.  La  peur 
toute  seule  donneraitla  même  courbe,  maison  pourrait  épuiser  cette  réac¬ 
tion  par  des  essais  réitérés. 

L’interprétation  du  mécanisme  de  ce  réflexe  est  plus  ou  moins  hypothé¬ 
tique.  Daniélopolu  et  ses  collaborateurs  se  sont  servis  des  injections  d’a¬ 
tropine  et  de  l’étude  simultanée  de  la  pression  artérielle .  Ils  supposent  que 
la  sensibilité  des  vaisseaux  abdominaux  serait  plus  grande  que  celle  des 
vaisseaux  périphériques  et  que  le  balancement  entre  ces  deux  groupes 
expli(|ucrait  les  résultats  obtenus. 

La  valeur  c/i/uV/ue  n’est  pas  encore  établie. 


3.  Réflexe  oculo- respiratoire. 

Les  effets  respiratoires  sont  ordinairement  caractérisés  par  une  augmenta¬ 
tion  d’amplitude  et  un  ralentissementdu  rythme  :  de  ce  temps  la  respiration 
peut  devenir  spasmodique.  Les  pauses  inspiratoires  constitueraient  le 
phénomène  le  plus  constant.  Ces  modilications  seraient  typiques,  mais  va¬ 
rieraient  d’intensité  d’un  sujet  à  l’autre  ;  elles  persisteraient  le  plus  sou¬ 
vent  après  une  injection  d’atropine  (Petzetakis). 

Le  mécanisme  est  discutable.  En  principe,  on  observe  les  mêmes  effets 
après  une  excitation  vive  d’un  nerf  sensitif,  quel  qu’il  soit(Petzetakis). 

La  valeur  clinique  reste  à  préciser. 


4.  Réflexes  oculo  digestifs. 

Par  leur  méthode  graphi([ue  (voir  l’original).  Daniélopolu  et  ses  collabo¬ 
rateurs  ont  enregistré  les  mouvements  des  différentes  parties  du  tube  di¬ 
gestif  à  la  suite  d’une  compression  oculaire.  L’exicitation  doit  être  d’in¬ 
tensité  moyenne,  en  tout  cas  plus  légère  que  celle  qui  est  nécessaire  au  dé¬ 
clenchement  du  Roc,  et  de  longue  durée  (une  à  plusieurs  minutes). 

Voici  les  résultats  : 

Le  réflexe  oculo- œsophagien  se  manifeste  par  des  phénomènes  d’inhi¬ 
bition  et  des  phénomènes  d'excitation.  Cés  deux  phénomènes  antago¬ 
nistes  peuvent  se  produire  isolément  ou,  comme  cela  se  passe  d’habitude,  se 
succéder  ou  alterner.  Généralement,  l’inhibition  précède  l’excitation  et 
prédomine  sur  cette  dernière.  L’état  antérieur  de  l’œsophage,  par  exem¬ 
ple  sa  forte  distension,  est  d’une  grande  importance,  car,  en  pareil  cas,  la 
phase  d’inhibition  peut  manquer  et  celle  de  l’excitation  rester  seule.  On 
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observe  l’inverse,  si  la  contractilité  de  la  paroi  œsophagienne  est  dimi¬ 
nuée  (Daniélopolu,  Simici  et  Carniol). 

Le  réflexe  ociilo-gastrique .  L’effet  habituel  sur  l’estomac  est  une  inhibition. 
Il  est  exceptionnel  que  la  phase  d’inhibition,  qui  est  constante,  soit  suivie 
d’une  exagération  de  la  contractilité.  L’examen  fut  pratiqué  sur  environ 
20  sujets,  normaux  ou  atteints  de  lésions  gastriques  variées  (Daniélopolu 
et  Carniol). 

Le  réflexe  oculo-intestinal.  Après  avoir  décrit  les  courbes  normales  des 
contractions  du  duodénum  et  du  jéjuno-iléon,  les  auteurs  présentent  une 
courbe  qui  démontre  l  inhibition  de  la  motilité  du  duodénum  à  la  suite 
d'une  compression  oculaire  (Daniélopolu,  Simici  et  Dimitriu). 

Le  réflexe  oculo-coliqiie ,  étudié  d'abord  sur  un  sujet  atteint  d  une  para¬ 
plégie  spasmodique,  est  ensuite  décrit  chez  un  individu  dans  un  état  d’hy¬ 
perexcitabilité  de  tout  le  système  végétatif  et  sans  lésions  viscérales  (Da¬ 
niélopolu,  Radovici  et  Carniol).  Le  côlon  descendant  présente  une  phase 
d’inhibition,  suivie  d  une  phase  d’exagération,  et  portant  aussi  bien  .sur  la 
tonicité  que  sur  la  contractilité. 

Mécanisme.  Les  auteurs  font  remarquer  que  les  réflexes  en  question  sont 
généralement  des  réflexes  «  inhibiteurs  ».  Pour  le  reste,  leur  interprétation 
se  borne  à  constater  une  influence  de  la  compression  oculaire  tant  sur 
l’o.  s.  que  sur  le  p.  s. 

La  valeur  clinique  ne  peut  encore  être  jugée. 


IL  —  Réflexe  cœliaque. 

Découvert  par  André-Thomas  et  Roux  en  1914,  il  fut  surtout  étudié  dans 
la  suite  par  Claude  et  ses  collaborateurs  sous  le  nom  de  réflexe  solaire. 

Technique.  On  déprime  la  paroi  abdominale  au  niveau  du  creux  épigas¬ 
trique,  en  enfonçant  la  main  dans  la  profondeur,  sans  brusquerie,  et  en 
variant  l’intensité  de  la  pression  suivant  les  cas.  Parfois  une  pression 
légère  suffit  ;  parfois  aussi,  avec  une  pression  forte  et  douloureuse,  le  réflexe 
est  plus  marqué.  Dans  certains  cas,  il  est  préférable  de  comprimer  à  gauche 
de  la  ligne  médiane;  le  plus  souvent  cependant,  la  compression  est  plus 
efficace  à  droite.  Il  faut  éviter  que  le  malade  fasse  de  grandes  inspirations 
(André-Thomas).  Claude  préfère  agir  avec  deux  mains  s’enfonçant  obli¬ 
quement  dans  la  profondeur  et  vers  la  voûte  diaphragmatique  d’une  manière 
progressive  et  diffuse,  mais  avec  une  certaine  énergie.  Le  malade  doit 
respirer  librement,  la  bouche  ouverte,  et  relaxer  ses  muscles  abdominaux. 
Les  émotions  naturellement  faussent  les  résultats.  L’examen  se  fera  le 
matin  à  jeun  (Claude,  Tinel  et  Santenoise). 

Effets.  De  4  à  25  secondes  (Claude)  après  l’excitation  décrite,  le  doigt 
perçoit  un  affaiblissement  du  pouls  radial,  parfois  progressif  et  pouvant 
aller  jusqu’à  la  disparition  complète.  Mais  le  mieux  est  d’enregistrer  le 
pouls  sur  un  tracé  ou  de  déterminer  la  chute  de  la  pression  artérielle  et 
1  abaissement  de  l’indice  oscillométrique  avec  le  sphygmotensiophone  de 
Vaquez  et  Laubry  (Claude,  Tinel  et  Santenoise)  et  l’oscillomètredePachon 
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(Claude).  On  peut  se  servir  aussi  de  l’appareil  de  Jaquets  muni  d’une  cap¬ 
sule  oscillographique  conjuguée  avec  l’oscillomètre  de  Pachon  (Claude, 
Garrelon  et  Santenoise).  Le  phénomène  est  de  durée  variable  ;  chez 
quelques-uns,  il  persiste  pendant  toute  la  compression,  chez  d’autres,  le 
pouls  redevient  normal  avant  qu’elle  cesse.  Le  réflexe  s’épuise  avec  la 
répétition.  A  l’afTaiblissement  du  pouls  s'ajoute  parfois  un  ralentissement 
qui  persiste  même  davantage  (André-Thomas).  Si  l’on  vient  à  relâcher  la 
compression,  après  quelques  secondes,  les  oscillations  (Pachon)  reparais¬ 
sent;  à  deux  ou  trois  reprises,  elles  sont  quelquefois  plus  amples,  puis  elles 
reprennent  leur  amplitude  antérieure.  Chez  certains  sujets,  le  réflexe  est 
inversé,  autrement  dit,  on  note  une  augmentation  de  l’amplitude  des  os¬ 
cillations  à  la  suite  de  la  compression  (Claude).  Sur  l’écran  radioscopique 
le  même  auteur  a  constaté  que  les  battements  cardiaques  diminuaient  d’in¬ 
tensité  et  que  l’amplitude  des  contractions  était  fort  réduite 

Mécanisme.  André-Thomas  et  Roux  pensent  que  le  point  de  départ  de 
l’excitation  serait  le  plexus  cœliaque,  et  que  l’hypotension  serait  la  consé¬ 
quence  d’une  action  surlecœur.  A  l’appui  de  cette  interprétation  viendraient 
les  constatations  radiologiques  précédentes.  Claude,  Garrelon  et  Santenoise, 
qui  ont  fait  des  expériences  sur  les  animaux,  admettent.aussi  l’origine 
solaire,  mais  ils  sont  portés  à  croire  que  les  effets  proviennent  d’une  réac¬ 
tion  vaso-motrice.  Les  voies  centripètes  et  centrifuges  passeraient  parles 
nerfs  splanchniques  et  le  réflexe  solaire  serait  un  réflexe  du  système  thora- 
co-lomhaire  ou  sympathique  vrai.  Ces  auteurs,  ainsi  que  Tinel  et  Reboul- 
Lachaux,  admettent  un  antagonisme  habituel,  mais  relatif,  entre  le  Roc  et 
le  réflexe  solaire,  opinion  que  semblent  confirmer  diverses  épreuves  phar¬ 
macologiques.  D’autre  part,  André-Thomas  fait  observer  que  ces  résultats 
ont  besoin  d’être  contrôlés  un  très  grand  nombre  de  fois  avant  d’être  accep¬ 
tés  comme  définitifs.  Il  insiste  encore  sur  le  fait  que  ces  recherches  sont 
très  délicates  et  que  le  réflexe  est  souvent  difficile  à  obtenir  régulièrement, 
ce  qui  tient  peut-être  à  l’excitabilité  générale  ou  momentanée  du  sujet  sur 
lequel  on  expérimente.  Enfin,  si  l’on  recherche  deux  réflexes  l'un  après 
l’autre,  il  se  peut  que  le  premier  ait  une  influence  inhibitrice  sur  le  suivant. 
Ces  doutes  semblent  fort  légitimes  ;  à  titre  d’exemple,  disons  que  Sicard  et 
Paraf  ont  en  effet  démontré  que  la  compression  oculaire  peut  exercer  une 
action  inhibitrice  sur  le  réflexe  pilomoteur. 

Sans  nier  le  mécanisme  réflexe  d’ordre  nerveux,  Guillaume  admet  aussi 
un  facteur  mécanique,  à  savoir  les  perturbations  de  l’hydraulique  circu¬ 
latoire  par  suite  de  la  compression  de  l’aorte  abdominale.  Cette  opinion 
est  contestée  par  Claude  avec  des  arguments  assez  sérieux. 

Valeur  clinique.  A  cet  égard,  les  inventeurs  du  réflexe  ont  fait  preuve 
d’une  réserve  digne  d’être  prol!)osée  en  exemple  à  tout  observateur  de  phé¬ 
nomènes  cliniques  nouveaux.  D’après  eux,  le  phénomène  serait  inconstant, 
mais  se  rencontrerait  avec  une  plus  grande  fréquence  :  1®  chez  les  névro¬ 
pathes  anxieux,  mélancoliques,  se  plaignant  d’angoisse  épigastrique  ou  de 
troubles  dyspeptiques;  2° chez  certains  malades  dont  la  sensibilité  épigas¬ 
trique  est  déjà  exaltée  soit  spontanément,  soit  à  la  pression  ;  3®  par  la  près- 
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sion  des  organes  malades  chez  certains  patients  atteints  d’afl'ection  orga¬ 
nique  du  tube  digestif;  4°  chez  des  individus  ne  rentrant  pas  dans  l’une  ou 
1  autre  de  ces  catégories.  Nous  imiterons  cette  réserve  en  nous  abstenant 
d’hypothèses  prématurées  et  de  vaines  classifications. 

III.  —  L’épreuve  DU  VAGUE  au  cou. 

Cette  épreuve  est  connue  depuis  1865-1866.  Czermak  la  découvrit  en 
expérimentant  sur  le  côté  droit  de  son  propre  cou  ;  il  en  fit  du  reste  une 
excellente  description. 

Technique.  Czermak  comprimait  avec  ses  doigts  les  carotides,  de  préfé¬ 
rence  du  côté  droit,  au  niveau  du  cartilage  cricoïde.  Voici  le  procédé  de 
Dariiélopolu  :  «  Le  sujet  est  placé  sur  le  dos,  les  épaules  relevées  par  un 
coussin.  La  tête,  située  sur  un  plan  inférieur  à  celui  des  épaules,  repose 
directement  sur  le  lit»...  «  On  Comprime  à  l’aide  de  l’index,  ou  de  l’index 
et  du  médius,  posés  transversalement,  le  paquet  vasculo-nerveux  du  cou  à 
deux  ou  trois  travers  de  doigt  au-dessous  de  l’angle  de  la  mâchoire.  La 
compression  doit  être  intense  et  durable.  »  Généralement,  on  est  obligé  de 
comprimer  assez  longuement  ;  parfois  une  pression  très  légère  suffit.  Pour 
Hering,  le  meilleur  point  est  celui  où  la  carotide  se  divise  en  ses  branches 
externe  et  interne;  à  ce  niveau,  on  peut  quelquefois  obtenir  le  phénomène 
en  déplaçantla  carotide  dans  la  direction  céphalique,  sansmême  comprimer 
le  vague. 

Effets.  Entre  autres  effets  Czermak  avait  observé  delà  bradycardie,  ainsi 
qu’une  respiration  ralentie  et  profonde  à  la  suite  de  l’excitation. 

Les  modifications  respiratoires  sont  tellement  constantes  à  l’état  normal 
qu  on  peut  admettre  avecDaniélopolu,  Simici  et  Dimitriuque  leur  absence 
dépend  d’une  technique  défectueuse.  L'intensité  du  phénomène  varie  sen¬ 
siblement  d’un  individu  à  l’autre,  mais  sans  que  la  fréquence  du  pouls  se 
niodifie  constamment  du  même  coup.  Selon  Recht,  le  temps  perdu  serait 
de  un  quart  de  minute  à  une  minute  ;  il  augmenterait  en  cas  d’excitations 
reitérées  jusqu’à  l’épuisement  du  réflexe.  La  dyspnée  intense,  avec  inspira¬ 
tion  profonde  et  expiration  forcée,  peut  s’accompagner  d'angoisse  et  d’agi¬ 
tation.  Après  la  cessation  de  la  pression,  quelques  respirations  irrégulières 
précèdent  l’apparition  d’une  apnée  qui  progressivement  fait  place  à  une 
respiration  normale.  L’apnée  peut  manquer  .  L’auteur  a  trouvé  une  forte 
réaction  surtout  chez  les  sujets  cliniquement  sains,  mais  offrant  une  pres¬ 
sion  artérielle  basse  et  un  pouls  lent.  Il  a  observé  la  dyspnée  et  l’apnée 
même  dans  le  coma  et  l'agonie.  Le  phénomène  respiratoire  persiste  après 
une  injection  intraveineuse  de  1,  5  mgr.  d’atropine  (Daniélopolu,  Simici 
et  Dimitriu) 

Les  modifications  cardiovasculaires  ressemblent  à  plusieurs  égards  à 
celles  que  provoque  la  compression  oculaire.  Cependant  la  bradycardie 
peut  assez  souvent  manquer  ou  se  manifester  avec  une  intensité  moyenne; 
d  autre  part,  il  survient  parfois  un  arrêt  du  cœur  d’une  durée  plus  ou 
moins  longuci  A  ma  connaissance,  on  n’a  jamais  publié  de  cas  où  cette 
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épreuve  ail  eu  pour  conséquence  une  issue  fatale,  bien  que  plus  d’un  obser¬ 
vateur  l’ait  parfois  redoutée.  La  pression  artérielle  diminue  à  la  suite  de 
la  compression  cervicale  (Hering). 

Les  effets  sur  le  cœur  seraient  généralement  plus  marqués  à  la  suite 
d’une  compression  du  côté  droit  du  cou  (Daniélopolu).  Le  meilleur  moyen 
de  les  étudier  est  l’élcctrocardiographie.  Rappelons  simplement  qu’on  a 
observé  une  action  chronotrope  négative  (le  plus  souvent),  une  action  dro- 
motrope  négative  (exceptionnellement  positive,' Kleemann),  de  l’automa¬ 
tisme  ventriculaire,  une  extrasystole  ventriculaire,  une  action  inotrope  né¬ 
gative,  même  sur  l’oreillette,  etc...  Kleemann,  sur  127  njalades.  a  recher¬ 
ché  parallèlement  les  effets  respectifs  de  la  compression  du  côté  droit  et 
du  côté  gauche.  Dans  le  premier  cas,  c’est  surtout  l’action  chronotrope. 
dans  le  deuxième  cas,  l’action  dromotrope  qui  prédomine.  (Pour  les  dé¬ 
tails  voir  l’original,  les  travaux  de  Wenckebach,  v.  Hoesslin,  etc...) 

Modifications  dans  l’appareil  digestif.  Daniélopolu,  Simici  et  Dimitriu 
ont  étudié  les  effets  sur  l’estomac  avec  leur  méthode  graphique.  Compres¬ 
sion  au  cou  pendant  2  à  8  minutes  et  distension  moyenne  de  l’estomac.  Le 
phénomène  immédiat,  qui  commence  et  finit  à  peu  près  en  même  temps 
c|ue  l’excitation,  est  une  inhibition  de  la  motilité  de  l’estomac,  inhibition 
coïncidant  avec  les  troubles  respiratoires  et  cardiovasculaires.  Le  phéno¬ 
mène  tardif  commence  une  fois  que  l’excitation  a  fini  et  se  manifeste  par 
une  phase  d’hypermotilité,  allant  jusqu’à  une  véritable  contraction  téta¬ 
nique,  et  suivie  d’une  phase  de  paralysie  qui  peut  durer  plusieurs  dizaines 
de  minutes.  D’autre  part,  si,  après  avoir  excité  énergiquement  les  parois 
gastriques  par  une  distension  intense  de  l’estomac,  on  attend  la  phase  con¬ 
sécutive  de  contraction  tétanique  et  que  pendant  cette  phase  on  comprime 
le  vague,  l’estomac  se  paralyse  brusquement.  Ces  observations  font  bien 
ressortir  1  importance  de  l'état  antérieur  de  l’organe. 

/.e  mécanisme  est  toujours  discuté.  Voici  deux  faits  de  Scherf(1924)  par¬ 
ticulièrement  intéressants:  1“  Malade,  âgé  de  70  ans,  opéré  pour  angine 
de  poitrine  par  section  du  vague  droit  au-dessous  de  l’issue  du  nerf  laryngé 
inférieur.  Six  mois  plus  tard,  compression  cervicale  droite  au  niveau  du 
bord  supérieur  du  cartilage  thyroïde.  Fréquence  du  pouls  (^enregistré  par 
sphygmo-  et  électrocardiographie)  :  83  avant  l’épreuve  ;  136  à  la  suite  de 
l’attouchement;  60  à  la  suite  de  la  compression  de  la  carotide.  Une  courte 
compression,  assez  peu  intensive,  du  côté  gauche  produit  un  arrêt  du  cœur 
durant  3'  56  secondes;  on  l’interrompt  pour  cette  raison.  Dyspnée  inspi¬ 
ratoire  et  expiratoire,  puis  apnée  à  la  suite  de  la  pression  du  côté  droit. 
2°  Même  intervention  chirurgicale.  Le  rythme  du  pouls  ne  change  pas  à  la 
suite  de  l’excitation  digitale,  soit  du  côté  droit,  soit  du  côté  gauche,  mais  la 
compression  droite  provoque  de  la  dyspnée.  Conclusion  :  phénomène 
d’ordre  réflexe. 

Depuis  (1914)  1919,  Hering  est  justement  d’avis  que  le  phénomène  est 
d’ordre  réflexe.  D’après  lui,  l’excitation  proviendrait  non  du  vague  et  de 
sa  compression,  mais  des  nerfs  périartériels.  Cette  action  serait  facilitée 
par  l’athéromatosede  la  carotide  dans  la  région  en  question.  Comme  aigu- 
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menis  il  apporte  des  observations  cliniques  et  surtout  des  expériences  ani¬ 
males.  En  ce  qui  concerne  ces  dernières,  la  compression  d’un  vague, 
misa  nu  par  Jdissection  donne  un  résultat  négatif  chez  le  lapin  et  le  chien. 
Par  contre,  un  choc  brusque  sur  le  vague,  appuyé  contre  un  plan  résistant, 
ou  la  section  de  ce  nerf  provoque  un  effet  positif,  mais  momentané.  Si, 
chez  le  chien,  le  chat  et  le  lapin,  on  excite  avec  des  courants  électriques 
faibles  le  vague  non  sectionné,  on  détermine  une  accélération  du  pouls.  Le 
même  effet  s’observe  après  excitation  du  bout  central  du  vague  sectionné  ; 
le  bout  périphérique  réagit  différemment  avec  des  courants  électriques  de 
même  intensité.  A  la  suite  de  l’application  de  courants  d'une  intensité 
croissante,  l’auteur  constata  la  série  des  effets  suivants  :  1“  tachypnée, 
2°  tachycardie,  3°  bradycardie  et  ce  dernier  effet  seulement  si  les  cou¬ 
rants  étaient  très  forts.  Il  convient  donc  de  réviser  cette  concep¬ 
tion  courante,  que  la  bradycardie  résulterait  de  la  compression  directe 
lies  filets  centrifuges  du  vague. 

Pour  Erben,  la  compression  des  veines  du  cou  serait  la  cause  des  phé¬ 
nomènes  consécutifs. 

Valeur  clinique.  Autant  que  je  sache,  le  réflexe  n’a  pas  été  étudié  en  des 
sériés  suffisamment  importantes  pour  autoriser  des  conclusions  rigoureu¬ 
sement  applicables  à  la  pathologie.  Jenny  fait  remarquer  le  manque  de 
parallélisme  entre  le  Roc  et  ce  réflexe  chez  des  enfants  qui  n’auraient 
jamais  présenté  de  bradycardie  notable.  Gilbert,  à  propos  de  177  cas  de 
fout  âge  compris  entre  5  et  93  ans,  conclut  que  l’àge  de  l’individu  est  le 
seul  facteur  qui  augmente  la  force  du  réflexe.  Dès  1872,  Concato  (d’après 
Heringi  allirmait  l’importance  de  l’athéromatose  pour  la  réaction  positive 
of  en  1907,  Notdurft  fit  la  même  constatation  sur  18  cas.  Dans  37  cas, 
l^aniélopolu  nota  la  grande  fréquence  de  la  bradycardie  à  la  suite  de  cette 
épreuve  chez  les  hypertendus  (1922).  Plus  tard,  cet  auteur  et  Missirlin  ont 
oxpnmé  l’opinion  que  ce  fait  tiendrait  surtout  aux  lésions  chroniques  du 
•Myocarde  qui  accompagnent  si  souvent  ce  s3mdrome  ;  ils  s’associent  aux 
auteurs,  qui,  dans  ces  conditions,  avaient  antérieurement  observé  une 
reaction  exagérée  (Wenckebach,  Kleemann,  etc..).  Hering  s’est  avisé  d’un 
procédé  assez  original  :  il  emploie  l’épreuve  dans  l'hypertension  artérielle, 
sfin  d’évaluer,  par  le  moyen  de  son  action  hypotensive,  le  facteur  ner¬ 
veux  qui  se  rencontre  même  dans  les  néphroscléroses. 


IV.  —  Réflexes  intra-et  inter-viscéraux. 

Les  réflexes  précédents  appartiennent  à  un  groupe  où  l’excitation,  par 
ses  efïets  définitifs,  intéresse  une  région  extraviscérale.  Ils  furent  jusqu'à 
présent  les  plus  étudiés.  Mais  à  cette  heure,  me  semble-t-il,  un  autre 
groupe  mériterait  encore  plus  d’attention.  Je  vise  les  réflexes  provoqués 
par  une  excitation  portant  sur  l’organe  lui-même  et  par  un  excitant  aussi 
Physiologi([ue  que  possible .  Sans  nous  a'ttarder  à  des  considérations  sur 
mécanisme,  assurément  fort  compliqué,  nous  décrirons  les  effets  obte- 
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nus,  d’une  part,  sur  l’organe  excité  (réflexes  intraviscéraux),  d’autre  part, 
sur  les  autres  organes,  s’ils  sont  d’ordre  réflexe  (réflexes  interviscéraux). 
Et  nous  prenons  ces  expressions  «  intra-  et  interviscéraux  »  au  sens  cli¬ 
nique,  sans  idée  préconçue  par  rapport  à  uneintervention  éventuelle  du 
système  nerveux  central. 

Malgré  toutes  les  théories,  les  observations  cliniques  exigent  les  arcs 
réflexes  sympathiques  :  bien  plus,  elles  exigent  une  hiérarchie  des  réflexes 
sympathiques  analogue  à  celle  du  système  nerveux  de  la  vie  de  relation,  et 
non  seulement  les  ett'ets  centrifuges  du  sympathique.  Pour  expliquer  ma 
manière  de  voir,  qu’il  me  soit  permis  de  prendre  un  exemple,  au  premier 
abord  singulier  :  l’acte  de  la  cohabitation.  La  vie  sexuelle  et  ses  consé¬ 
quences  forment  la  hase  des  conceptions  de  Freud  ;  elle  n’est  pas  sans  ■ 
valeur  pour  l’étude  du  sympathique.  Notons  d’abord  les  liens  infiniment 
étroits  qui  unissent  la  vie  psychique  aux  fonctions  sexuelles  et  leur  in¬ 
fluence  réciproque.  Nous  retrouvons  pareille  association  dans  tout  le 
domaine  du  sympathique  ;  la  mention  en  est  même  banale.  Mais  notons 
aussi  les  capacités  de  «  répercussivité  »  du  sympathique  (André-Thomas) 
et  surtout  la  succession  hiérarchique  des  divers  réflexes,  de  bas  en  haut, 
succession  aboutissant  auxefl'ets  intéressant  l’homme  tout  entier,  même  le 
systèmedela  vie  de  relation  ;  les  muscles  striés,  le  cri  d’esplanade,  etc... 
Sans  entrer  dans  des  détails  bien  connus,  et  pour  m’en  tenir  aux  réalités, 
je  ne  citerai  que  ces  lignes  de  Petit-Dutaillis  à  propos  des  «  Révélateurs 
spéciaux  des  hypertonies  pelviennes  »  :  «  C’est,  pour  le  tractus  génital,  j 
l’hystéromètre  ou  la  bougie  de  Hegar  qui  nous  rend  compte  de  la  réaction  ■ 
ou  de  l’atonie  de  l’isthme  ou  du  corps  de  l’organe  —  et  un  autre  révélateur 
sur  lequel  je  n’insiste  pas.  jd  Mais  ce  n’est  pas  là  une  épreuve  d’ordre  sémio¬ 
logique.  Il  y  en  a  d’autres  épreuves  qui  pourraient  plus  convenablement 
expliquer  ce  que  je  voudrais  avancer. 

Prenons  comme  exemple  l’ingestion  des  aliments.  Excitation  physiolo¬ 
gique,  réflexes  intraviscéraux  très  bien  connus,  réflexes  interviscéraux,  > 
sur  le  cœur  entre  autres,  se  suivent.  L’examen  radiographique  est  un 
excellent  moyen  pour  explorer  les  réflexes  du  premier  ordre  ;  de  plus,  il 
nous  permet  d’évaluer  l’influence  locale  d’un  Ulcère  et  le  trouble  qu  il  peut 
apporter  dans  l’apparition  normale  des  réflexes.  Mais  il  est  encore  un  point 
intéressant.  Tout  observateur  qui  s’est  familiarisé  avec  ces  examens  con¬ 
naît  bién  l’hypotonie  brusque  de  l’estomac  —  on  pourrait  presque  dire  la 
gastroplégie  —  qui  annonce  l’approche  d’une  syncope  chez  le  sujet  exa-  ■ 
miné. 

Il  existe  une  foule  de  réflexes  intra-  et  interviscéraux.  Malheureusement, 
ils  sont  assez  peu  étudiés  au  point  de  vue  sémiologique,  soit  à  l’état  nor¬ 
mal,  soit  à  l’état  pathologique.  Car  l’histoire  de  la  médecine  prouve  qu’on 
a  toujours  l’habitude  de  commencer  par  les  phénomènes  périphériques,  ; 
trop  complexes  pour  être  compris.  On  discute  les  détails  de  ces  énigmes» 
au  lieu  d’attaquer  le  point  central  des  problèmes.  N’est-ce  pas  aussi  l’his¬ 
toire  des  fonctions  du  sympathique  en  cliirtque  ? 

J’ai  déjà  trop  abusé  de  la  patience  du  lecteur  pour  m’étendre  sur  le 
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chapitre  le  plus  capital,  à  mon  avis.  Notons  seulement  quelques  faits. 

Pour  l’œsophage  Daniélopolu,  Simici  et  Dimitriu  ont  abordé  la  question 
qui  nous  occupe.  L’excitation  mécanique  (distension)  de  n’importe  quelle 
région  —  striée,  mixte  ou  lisse  —  provoque  deux  ordres  de  réflexes  ; 
1)  de  déglutition,  2)  œsophagiens  simples.  Les  premiers  sont  d’autant 
plus  rares  et  les  seconds  d’autant  plus  fréquents  qu’on  excite  une  por¬ 
tion  plus  inférieure  de  l’œsophage.  L’organe  peut  se  contracter,  sans 
qu  il  apparaisse  aucun  réflexe  de  déglutition,  ce  qui  est  d’importance 
pour  l’acte  d’avaler. 

L’ingestion  des  aliments  ou  même  de  l’eau  (Moutier  et  Rachet)  semble 
capable  de  provoquer  une  sorte  de  réflexe  interviscéral  se  manifestant, 
entre  autres  effets,  par  des  variations  du  taux  leucocytaire  (hémoclasie 
iLgestive  de  ’Widal,  etc.) 

Le  phénomène  de  l'arythmie  respiratoire  est  tellement  bien  connu  qu’il 
semblerait  superflu  d’insister.  11  n’en  est  rien  cependant.  Dans  un  article 
vraiment  admirable,  Bard  faitjustement  observer  qu’on  ne  paraît  pas  avoir 
saisi  tout  l'intérêt  de  cette  épreuve.  Je  ne  puis  mieux  faire  que  de  renvoyer 
le  lecteurà  l’original.  Sauf  dans  l’enfance,  les  mouvements  respiratoires 
normaux  n’exercent  qu’une  influence  perturbatrice  négligeable  à  l’état  nor- 
nial.  D’autre  part  sous  l’influence  de  respirations  volontairement  plus 
lentes  et  plus  profondes,  les  pulsations  artérielles  deviennent  à  la  fois 
plus  rapides  et  plus  basses  pendant  l’inspiration,  plus  lentes  et 
plus  hautes  pendant  l’expiration.  Parallèlement,  la  pression  arté¬ 
rielle  atteint  son  niveau  le  plus  bas  au  débutde  l’inspiration,  pour  s'élever 
ensuite  pendant  toute  sa  durée,  atteindre  le  maximum  au  début  de  l’expi¬ 
ration  et  s’abaisser  graduellement  pendant  le  cours  de  cette  dernière, 
^■t-on  exactement  défini  les  divers  types  et  les  limites  physiologiques  de 
ce  réflexe  dans  des  séries  suflisamment  nombreuses  de  sujets  normaux  au 
point  de  vue  psychique -et  somatique  ?  C’est  possible,  mais  je  l’ignore. 

Walser,  dans  son  épreuve,  s’est  servi  de  la  technique  suivante  :  Le  sujet 
exécute  une  inspiration  profonde,  dilate  son  thorax  au  maximum  et 
garde  pendant  quelques  secondes  l’air  inhalé,  avant  de  le  rejeter  à  l’exté¬ 
rieur.  Pendant  ce  temps,  le  pouls  se  ralentit,  de  deux  à  trois  pulsations  par 
10  secondes,  à  l’état  normal.  La  durée  du  réflexe  est  de  5  à  10 secondes.  La 
radycardie  commence  àla  fin  de  l’inspiration.  Si  l’apnée  se  prolonge  long¬ 
temps,  le  pouls  redevient  normal.  Le  seuil  d’excitation  varie  d’un  individu  à 
autre.  L’auteur  distingue  trois  types  :  l’exagéré,  quand  le  pouls  disparaît 
pendant  plusieurs  secondes,  l’absent  et  l’inversé,  quand  il  y  aune  tachy¬ 
cardie  plus  ou  moins  intense.  Le  réflexe  disparaît  sous  l’action  de  quel¬ 
ques  bouffées  de  nitrite  d’amyle. 

L  y  aurait  encore  lieu  de  relever  nombre  de  phénomènes  à  propos  des 
uexes  intra-et  interviscéraux.  Mais  finissons  en  rappelant  que  c’est 
ard  surtout  qui  eut  le  grand  mérite  d’insister  sur  l’importance  de  «  tou- 
cs  les  influences  réciproques  que  les  appareils  viscéraux  exercent  les  uns 
?Ur  les  autres,  et  de  toutes  les  coordinations  fonctionnelles  que  ces 
*ufluences  établissent  entre  eux  ». 
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Premières  conclusions  sur  les  épreuves  d’ordre  physiologique. 

A  l’heure  actuelle,  on  ne  peut  rien  ajoutera  la  très  judicieuse  remarque 
d'André-Thomas,  à  savoir  que  le  réflexe  cœliaque,  ainsi  que  le  Roc  sont 
encore  à  l’étude.  On  peut  en  dire  autant  des  autres  réflexes  sympathiques. 
Il  ne  faut  pas  exagérer  l’importance  de  certaines  constatations  isolées  ou 
de  certaines  vues  dogmatiques  ;  mais  il  ne  faut  pas  non  plus  renoncer  à 
ces  épreuves  comme  inutiles.  Les  conclusions  précises,  d’ordre  théorique 
ou  pratique,  exigent  encore  beaucoup  de  réserves.  Les  épreuves  ne  per¬ 
mettent  à  cette  heure  ni  classifications  générales,  ni  règles  bien  sûres 
concernant  le  diagnostic  ou  le  pronostic.  Pour  la  pathogénie,  nous  ren¬ 
voyons  aux  notes  additionnelles. 
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NOTES  ADDITIONNELLES 
AU  RAPPORT  DE  M.  SÔDERBERGH. 


Monsieur  le  Président, 

Mesdames,  Messieurs, 

Vous  avez  mon  rapport  entre  les  mains  et  ceux  qui  sont  au  courànt  de 
L  question  y  découvriront  facilement  des  lacunes  ou  des  erreurs.  II  serait 
peut-être  imprudent  d’aggraver  cette  impression  fâcheuse  par  une  lecture 
dont  l’accent,  assez  peu  français,  risquerait  de  le  rendre  difficilement  com¬ 
préhensible.  Je  passe  donc  sous  silence  la  partie  imprimée  de  ce  rapport  et 
Vais  m’occuper  d'autres  questions. 

Dans  mon  rapport  j’ai  décrit  quelques-uns  des  moyens  cliniques  dont 
nous  disposons  actuellement  pour  l’exploration  du  système  sympathique 

j'en  ai  tiré  une  première  série  de  conclusions.  Je  vais  les  appliquer 
®iaintenant  à  des  conceptions  d’une  portée  plus  générale. 

Le  principe  dirigeant  de  cet  exposé  sera  simplement  celui-ci  :  il  faut 
posséder  des  prémisses  exactes,  pour  avoir  quelque  chance  de  tirer  des 
conclusions  exactes. 

Constatons  d’abord  qu’on  a  introduit  en  clinique  une  manière  de  voir 
empruntée  à  la  physiologie  expérimentale.  En  principe,  nous  n’avons 
cien  à  y  objecter,  car  la  clinique  doit  surtout  envisager  les  fonctions  des 
divers  organes.  Il  convient  de  penser  en  physiologiste  et  pas  seulement 
en  anatomiste.  Mais  c’est  l’homme  tout  entier,  avec  ses  singularités  biolo¬ 
giques  et  même  ses  réactions  psychiques,  qui  se  trouve  en  cause  ;  nous 
le  pouvons  cependant  juger  que  sur  les  seules  constatations  cliniques.  Les 
doctrines  purement  spéculatives  ou  fondées  sur  les  expériences  animales 
^  ont  d’autre  rôle  que  de  poser  les  problèmes.  La  solution  appartient  au 
clinicien. 

A 1  heure  actuelle,  nous  nous  trouvons  en  face  d’une  systématisation  - 
eu  sympathique  à  peu  près  acceptée  partout  :  j’ai  en  vue  la  subdivision 
do  lo.  S.  et  du  p.  S.  Cette  conception  a  triomphé  en  physiologie  expéri- 
uientale,  puis  en  anatomie  et  en  clinique.  Mérite-t-elle  ce  succès  ?  Peut- 
mais  c’est  en  tout  cas  discutable  et  voici  pourquoi. 

En  clinique,  on  parle  souvent  des  deux  fonctions  o.  et  p.  sympathique- 
boniment  les  avons-nous  déterminées  ?  Par  des  expériences  physiolo- 
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giques  et  pliarmacologiques  sur  les  animaux.  Mais  observons  tout  d'abord 
([ue  ni  les  unes  ni  les  autres  n’autorisent  une  manière  de  voir  aussi  catégo¬ 
rique  que  celle  (jui  est  généralement  admise.  La  fonction  o.  sympathique, 
par  exemple,  ne  doit-elle  pas  signifier  une  fonction  de  l’o.  S.,  à  savoir 
une  fonction  nerveuse  ?  Donc,  au  point  de  vue  physiologique,  on  doit 
pouvoir  la  mettre  en  évidence  par  l’excitation  d'un  nerf  sympathique,  ce 
qui  paraît  assez  simple.  En  fait,  c’est  une  chose  fort  complexe.  Dans  un 
nerf  relevant  anatomiquement  de  l’o.  Sympathique  il  n’existe  que  trop  sou¬ 
vent  des  filets  p.  sympathiques,  dans  une  proportion  qui  varie  d’une 
espèce  animale  à  l’autre  et  pas  toujours  suffisamment  connue.  Les  divers 
filets,  il  est  vrai,  répondent  aux  excitations  électriques  suivant  leur  nature 
propre  ;  on  devrait  donc  avoir  dans  cette  réaction  un  moyen  de  les  dis¬ 
tinguer.  Mais,  autant  que  je  sache,  il  n’existe  pas  un  nombre  sullisant  de 
pareilles  recherches,  systématiquement  poursuivies  à  travers  la  série  des 
animaux,  y  compris  le  singe,  pour  permettre  de  donner  une  définition, 
généralement  valable,  de  la  fonction  o.  sympathique  des  divers  organes. 
On  s’est  hahituellement  contenté  des  résultats  obtenus  de  côté  ou  d’autre 
et  de  la  concordance  apjiarente  ([u’ils  offraient  quelquefois,  en  dépit 
—  ou  à  cause  t  d’une  méthode  défectueuse  ;  ils  ne  sont  pas  à  l’abri  de 
la  critique.  Ces  notions  un  peu  grossières,  acquises  par  des  expériences 
animales,  on  les  applique  ensuite  à  l’homme  sans  grande  réserve  -,  nous 
ne  cessons  ])ourtant  pas  d’ignorer  le  détail  des  anastomoses  existant  chez 
lui  entre  l’o.  S.  et  le  p.  S..  Il  reste  d’ailleurs  l’objection  fondamentale  que 
l’excitation  électrique  n’est  point  un  stimulus  physiologique; 

En  ce  {]ui  concerne  les  expériences  pharmacologiques,  l’adrénaline  passe 
pour  exciter  la  fonction  o.  sympathique.  Chez  les  animaux,  c’est  pos¬ 
sible,  mais  chez  l’homme,  ce  n’est  pas  bien  certain  ;  tout  ce  qu’on  peut 
dire  c’est  que,  en  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  le  fait  ne  peut  être 
discuté,  car  nous  manquons  â’experimentum  crucis.  Quand  on  parle  de 
faction  de  l’adrénaline  sur  l’o.  S.  ou  sur  le  p.  S.  suivant  la  dose  em¬ 
ployée,  on  sous-entend  le  postulat  que  ces  fonctions  seraient  bien  déter¬ 
minées  chez  l’homme.  Or  il  n’en  est  rien.  La  même  remarque  s’applique  à 
finterprétation  des  autres  épreuves  pharmacologiques  en  clini(|ue. 

L’action  de  ces  poisons  est-elle  de  nature  nerveuse  ?  D’après  von 
Tschermak  (1),  adrénaline  et  atropine  peuvent  avoir  une  influence  sur  des 
organes  dépourvus  d’éléments  nerveux  (sur  le  cœur  des  embryons  de 
poissons  ou  de  poules).  Donc  les  éléments  nerveux  ne  sont  pas  toujours 
indispensables  pour  la  manifestation  des  effets  pharmacologiques.  L’iden¬ 
tité,  qui  n’est  du  reste  point  absolue,  des  effets  produits  par  l’excitation 
d’un  nerf  sympathique  et  par  l’adrénaline  ne  constitue  pas  non  plus  une 
preuve  définitive  en  faveur  de  l'hypothèse  d’une  action  toujours  nerveuse, 
.le  lais.se  en  ce  moment  de  côté  la  question  «  des  substances  réceptrices  » 
de  Langley(voir  ci-dessous). 

L’action  des  agents  pharmacologiques  chez  l’homme  est-elle  de  nature 

(1)  'Voir  Scliiniiit,  lî.,  Zeilschr.  /.  Klin.  .Med..  8(;,  p.  8!),  I!)18. 
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nerveuse  ?  On  ne  peut  raiïinner  sans  des  réserves  tellement  importantes 
qu’il  est  impossible  en  l’espèce  de  rien  dire  de  positif  à  cet  égard.  On  s’est 
convaincu  peu  à  peu  que  les  épreuves  décrites  dans  mon  rapport  donnent 
le  moyen  d’explorer  non  pas  seulement  l’excitabilité  nerveuse,  mais 
l’excitabilité  pharmacologique  des  organes  innervés  par  le  sympathique. 
Cette  manière  de  voir,  introduite  en  clinique  par  Bauer,  fut  ensuite 
approuvée  par  nombre  d’auteurs.  Les  effets  obtenus  dépendent  d’une 
foule  de  facteurs  qui  peuvent  nous  échapper  ;  telles  sont  les  variations 
engendrées  par  les  lésions  anatomiques  des  organes  ou  leur  état  fonc¬ 
tionnel  antérieur.  En  sus  des  influences  o.  et  p .  sympathiques,  sensu 
stricliori.  cet  état  est  influencé  par  :  1»  des  éléments  d’ordre  psy¬ 
chique.  Les  fonctions  des  organes  sont  extrêmement  sensibles  aux  actions 
psychiques  et  réciproquement;  2'>  le  milieu  circulant  :  hormones,  électro¬ 
lytes,  etc..,  dont  l’action,  n’est  pas  toujours  de  nature  nerveuse  ;  3°  le 
fonctionnement  du  système  entérique  ;  4“  l'autotonusde  l’organe  (Schmidt, 
Friedherg  (1),  etc.).  En  face  d’une  certaine  réaction  pharmacologique, 
personne  ne  peut  déterminer  la  part  qui  revient  à  tel  ou  tel  élément  et, 
par  suite,  il  est  sûrement  faux  de  conclure  que  la  réaction  dépend  seule¬ 
ment  de  l’excitabilité  des  filets  ou  des  centres  de  l’o.  S.  ou  du  p.  S.  Ajou¬ 
tons  qu’on  admet  en  général  que  l’adrénaline,  l’atropine  et  la  pilocarpine 
n  agissent  pas  sur  les  centres  nerveux,  mais  sur  les  organes  de  terminai¬ 
son  (nerveux  ?),  du  moins  aux  doses  employées  en  clinique.  En  somme, 
nous  constatons  ce  fait  bizarre  que  la  notion  du  tonus  ou  plutôt  de  l’exci¬ 
tabilité  de  l’o.  S  et  du  p.  S.,  originairement  d’ordre  neurologique,  s’est 
peu  à  peu  transformée  en  tout  autre  chose.  A  l’heure  actuelle  elle  ne  repré¬ 
sente  qu’une  certaine  fonction  des  organes,  innervés,  il  est  vrai,  par  le 
sympathique,  mais  soumis  pour  le  reste  à  une  foule  d’autres  influences 
qui  peuvent  échapper  à  nos  appréciations.  C’est  ainsi  que  la  méthode 
pharmacologique  a  été  désavouée  par  plusieurs  auteurs  (voir  par  exemple 
Rusznyàk  (2).  En  effet,  au  moyen  des  épreuves  pharmacologiques,  nous 
pouvons  provoquer  des  phases  positives  et  négatives  dans  une  fonction 
spéciale  des  divers  organes .  Mais  de  tout  ce  qui  précède  il  résulte  que 
par  cette  méthode  nous  ne  pouvons  définir  chez  l’homme  une  fonction  o. 

P  sympathique.  Peu  importe  qu’on  y  ait  réussi  dans  une  certaine 
mesure  chez  les  animaux.  L’homme  est  autrement  construit  ;  il  possède 
probablement  une  décentralisation  nerveuse  sympathique  plus  marquée 
une  autonomie  plus  grande  des  organes  viscéraux  dont  la  spécialisation 
se  trouve  ainsi  accrue  (Schmidt).  D’autre  part,  les  liens  entre  les  fonctions 
psychiques  et  viscérales  sont  infiniment  étroits.  Ainsi  donc  répétons  pour 
finir  que,  chez  l’homme,  du  point  de  vue  neurologique,  les  fonctions  o.  et 
P-  sympathiques  sont  des  fictions. 

En  ces  derniers  temps,  à  la  suite  des  travaux  de  Kraus,  Zondek,  Dresel 
autres,  les  fonctions  o.  et  p.  sympathiques  sont  devenues  des  questions 
ordre  électro-colloïdo-chimique  intéressant  les  cellules  des  organes  de 


(1)  Eraebnisse  d.  inn.  Med.  n.  Kinderheilk,  20,  p.  173,  1921. 
'i)  Wien,  klin.  Wochenschr.,  34,  p.  591,  1921. 
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terminaison.  Zondek  (1)  avance  que,  dans  tous  lés  organes,  l'effet  d’une 
excitation  du  vague  est  identique  à  celui  que  provoque  une  augmentation 
artificielle  de  la  concentration  du  potassium  auprès  des  cellules  et  que 
l’excitation  O.  sympathique  correspond  à  l’efTet  d’une  concentration  élevée 
du  calcium.  L’inllux  nerveux  produirait  auprès  de  la  cellule  un  changement 
dans  la  proportion  des  divers  électrolytes.  D’autre  part  (2)  les  électrolytes 
peuvent  influencer  la  structure  colloïdale  des  cellules.  Ils  modifient  surtout 
les  propriétés  colloïdales  des  membranes  cellulaires,  ce  qui  se  traduit  par 
des  modifications  de  la  perméabilité  et  surtout  deséchanges  aqueux.  L’aci¬ 
dité  des  cellules  se  modifierait  également.  L’élévation  de  la  concentration 
du  potassium  aurait  pour  effet  que  les  électrolytes  colloïdaux  des  mem¬ 
branes  cellulaires  dissocieraient  et  libéreraient  les  ions  deO  H  ;  il  en  résul¬ 
terait  une  alcalose  locale.  D'autre  part,  l’élévation  de  la  concentration  du 
calcium,  en  dissociant  les  ions  d’hydrogène,  entraînerait  une  acidose  locale. 

D’après  les  recherches  de  Zondek,  la  relation  des  électrolytes  du  cal¬ 
cium  et  du  potassium  détermine  aussi  l’effet  de  l’excitation  d’un  nerf  sym¬ 
pathique.  En  pré.sence  d’une  élévation  relative  du  calcium,  l’excitation  du 
nerf  vague  du  cœur  est  suivie  de  modifications  d’ordre  o.  sympathique, 
c’est-à-dire  de  sens  inverse  de  celui  qui  s’observe  d’ordinaire.  De  même, 
l'élévation  relative  du  potassium  produit  un  effet  p.  sympathique  en  cas 
d’excitation  des  nerfs  accélérateurs.  La  cellule  n’a  pas  besoin  des  nerfs 
pour  produire  un  effet  déterminé  sur  les  ions  ;  mais  elle  a  besoin  de 
'ces  derniers  pour  que  l’excitation  nerveuse  se  manifeste.  Telle  est  l’opi¬ 
nion  de  Zondek.  Cependant  les  électrolytes  ne  sont  pas  un  instrument 
servant  uniquement  à  l’influx  nerveux  :  ils  sont  aussi  l’instrument  dont  se 
servent  les  poisons  pour  produire  leurs  effets.  Car  l’action  nerveuse,  l’ac¬ 
tion  des  poisons  et  celle  des  électrolytes  sont  interchangeables.  La  modi¬ 
fication  de  la  proportion  des  divers  électrolytes  auprès  de  la  membrane 
cellulaire  est  commune  à  tous  les  trois.  L’introduction  d’électrolytes  du 
dehors  provoque  ce  changement  d’une  manière  directe  ;  l’introduction  des 
poisons  agit  indirectement  par  la  voie  des  colloïdes.  En  pareil  cas,  di¬ 
sait  Zondek  en  1925,  le  mécanisme  de  l’excitation  nerveuse  est  encore 
obscur.  En  1925  également,  Dresel  et  Sternheimer  (3),  se  fondant  sur  des 
expériences  faites  avec  une  solution  de  Ringer  additionnée  de  lécithine  et 
cholestérine,  pensaient  que  ce  sont  les  lipoïdes  qui  transforment  l’excita¬ 
tion  électrique  non  spécifique  en  l’action  spécifique  des  cellules.  En 
somme,  les  lipoïdes  seraient  la  substance  qui  nous  permettrait  d’envisa¬ 
ger  d’une  manière  uniforme  l’action  nerveuse,  l’action  des  ions  et  celle 
des  poisons.  Telle  est  la  doctrine  la  plus  moderne,  celle  qui  répond  à 
l’hypothèse  des  substances  réceptricesde  Langley.  Cette  même  théorie  don¬ 
nerait  aussi  la  clef  du  mécanisme  intime  des  épreuves  pharmacologiques. 
C'est  le  cas,  semble-t-il,  de  citer  Langley  :  «  Les  effets  des  poisons,  di¬ 
sait-il,  sont  dus  à  une  différenciation  cellulaire,  au  cours  de  leur  déve- 

(1)  Biochem.  Zeilschr.,  132,  p.  362,  1922. 

(2)  Klin.  Wochenschr.,  4,  p.  809,  1925. 

(3  Klin.  Wochenschr.,  4,  p.  810,  1925. 


NO  THS  A  DI)  !  T  ION  N  EL  L  ES 


7G1 


loppcment  phylogénétique,  indépendamment  de  la  nature  du  nerf.  »  C’est 
précisément  l’impression  que  donnent  les  résultats  des  épreuves  pharma¬ 
cologiques  en  clinique,  si  l’on  se  rappelle  de  plus  que  les  fonctions  cellu¬ 
laires  varient  d’un  sujet  à  l’autre.  On  se  demande  alors  involontairement  : 
A  quoi  bon  retenir  la  classilication,  artificielle  en  clinique,  des  effets  o.  et 
P-  sympathiques,  puis([ue,  en  réalité,  nous  ignorons  complètement  chez 
l’homme  les  manifestations  fonctionnelles  correspondantes  ? 

Une  conception  presque  universellement  acceptée  en  clinique  est  en¬ 
core  celle  de  V antagonisme  parfait  existant  entre  la  fonction  o.  sympa¬ 
thique  et  la  fonction  p.  sympathique.  En  physiologie  expérimentale  on  ne 
trouve  pas  un  semblable  antagonisme,  sauf  dans  certaines  conditions, 
pour  l’œil,  le  cœur  et  le  tube  digestif.  Pour  tous  les  autres  organes  le  pro¬ 
blème  est  extrêmement  complexe  ;  dans  la  vessie  et  l’utérus  un  système 
pourrait  remplacer  l’autre  (Lewandowsky,  cité  d’après  Pophal)  (1). 
Toutefois,  même  pour  le  cœur  et  le  tube  digestif,  il  existe  des  recherches 
*11*1  s’opposent  à  la  théorie  d’un  antagonisme  parfait  d’ordre  nerveux. 
Quand  Krauset  Zondek  démontrent  qu’une  excitation  du  vague  du  cœur 
provoque  des  effets  o.  sympathiques,  au  cas  où  le  calcium  présente  une 
augmentation  relative  dans  le  milieu  circulant,  il  li’y  a  qu’une  conclusion 
à  tirer  :  l’antagonisme  de  l’o.  S.  et  du  p.  S.  est  facultatif,  il  n’est  pas  obli¬ 
gatoire.  Même  pour  le  cœur  il  n’est  pas  absolu.  Baxt  (2)  excitait  en  même 
temps  le  vague  et  les  nerfs  accélérateurs.  Si  ces  nerfs  étaient  des  antago¬ 
nistes  vrais,  l’effet  global  serait  donné  par  une  simple  addition  algé¬ 
brique  totalisant  deux  facteurs  positif  et  négatif.  Autrement  dit,  le  vague  (ou 
la  fonction  p.  sympathi<iue)  prédominant  en  général  sur  les  accélérateurs 
(ou  la  fonction  o.  .sympathique),  on  devrait  s’attendre  à  un  effet  définitif 
*0  rapprochant  de  celui  qu’on  obtiendrait,  si  les  accélérateurs  n’avaient 
pas  été  excités  du  tout.  Or,  bien  au  contraire,  l’excitation  finie,  on  obtient 
Un  effet  du  type  des  accélérateurs.  L’expérience  est  donc  assez  com¬ 
plexe  (voir  ci-dessous  «  l'épreuve  de  l’atropine  et  de  l’orthostatisme  »  de 
Uaniélopolu).  Zondek  étudia  l’aorte  en  utilisant  deux  substanees  antago¬ 
nistes  ;  l’adrénaline  (pour  l’o.  S.)  et  la  muscarine  (pour  le  p.  S.)  et  il 
obtint  une  excitation  avec  toutes  les  deux.  Il  en  faut  conclure,  dans  ce 
à  l’absence  d’antagonisme.  De  ses  recherches  sur  les  animaux  Zondek 
conclut  que,  dans  tous  les  états  morbides  dus  à  des  troubles  de  l’excita' 
bilité  du  systèm.e  sympathiijue,  il  doit  exister  aussi  des  troubles  du  sys¬ 
tème  électrolytique  des  cellules  appartenant  aux  organes  de  terminaison. 
'-'Otte  conclusion  ne  mè  semble  pas  légitime.  En  effet,  l’auteur  a  juste- 
ment  démontré  lui-même  qu’on  peut  provoquer  des  effets  p.  sympa- 
niques,  même  après  la  paralysie  des  filets  terminaux  p.  sympathiques 
(au  moyen  de  l’atropine),  si  l’on  augmente  la  concentration  du  potassium 
au  voisinage  des  cellules.  Donc,  en  cas  de  troubles  de  l’excitabilité  du 
système  sympathique,  troubles  suivis  d’un  déséquilibre  du  système  élec- 

\l\  19-  P-  '739,  l'Jül. 

^  ■)  Voir  Tigersteelt.  Lehrbuch  d.  Physiol.  d.  Meiischen,  p.  27&,  1913. 
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trolytique,  ce  même  déséquilibre  peut  très  bien  être  contrebalancé  par  les 
iniluences  humorales  qu’exercent  les  électrolytes  sur  la  cellule.  Pour 
Zondek  (1),  l’antagonisme  du  calcium  et  du  potassium  serait  en  principe 
identique  à  l’antagonisme  de  l’o.  S.  et  du  p.  S.  Mais  faisons  cette  simple 
remarque  :  le  calcium,  qui  dans  les  expériences  animales  représente  la 
fonction  O.  sympathique,  agit,  en  physiologie  humaine,  et  sur  l’o.  S.  et 
sur  le  p.  S.  (Daniélopolu,  Harath  (2).  Voici  donc  encore  un  fait  bien  capable 
de  nous  mettre  en  garde  contre  les  raisonnements  par  analogie. 

On  pourrait  citer  bien  d’autres  exemples  qui  prouvent,  d’une  manière 
absolument  concluante  que  l’antagonisme  prétendu  des  fonctions  de  l’o. 
S.  et  du  p.  S.  est  de  nature  facultative  et  nullement  obligatoire  en  ce  qui 
concerne  ces  fonctions  envisagées  comme  d’ordre  nerveux.  D’autre  part, 
si  l’on  s’en  tient  aux  seules  fonctions  spéciales  des  organes  innervés  par 
le  système  sympathique,  tout  le  problème  se  perd  dans  l’air.  Chacune  de 
ces  fonctions  présente  une  phase  positive  et  une  phase  négative  qui, 
naturellement,  sont  en  opposition  et  peuvent  être  éventuellement  provo¬ 
quées  par  des  facteurs  antagonistes.  Mais  il  n’existe  aucune  raison  de 
qualifier  ces  phases  d’o.  sympathiques  ou  de  p.  sympathiques,  car  ces 
appellations  ont  le  grand  tort  de  créer  et  d’entretenir  des  malentendus. 
On  tient  trop  peu  de  compte  de  l’autonomie  des  organes  et  de  leur  indé¬ 
pendance  à  l’égard  des  influences  nerveuses. 

En  somme,  d’une  façon  schématique,  dans  un  but  didactique,  à  titre 
d’hypothèse  provisoire,  on  a  utilisé  la  théorie  des  fonctions  de  l’o.  S.  et 
du  p.  S.  et  de  leur  antagonisme  parfait.  Mais  cette  théorie  est  souvent 
très  vague  et  manque  de  rigueur  scientifique. 

Il  m’a  paru  nécessaire  de  m’étendre  sur  ces  questions,  afin  de  démontrer 
le  peu  d’exactitude  des  prémisses  (|ui  sont  à  la  base  d’une  théorie  qu’on  a 
introduite  en  clinique,  généralement  sans  formuler  de  réserves.  Il  s’agit, 
en  effet,  de  prinèipes  scientifiques  de  classification  ;  il  est  donc  indispen¬ 
sable  <|u’ils  soient  à  l’abri  de  la  critique,  tant  au  point  de  vue  des  consta¬ 
tations  fondamentales  que  de  leur  interprétation.  C’est  une  tout  autre 
affaire  que  de  décrire  les  différents  types  d’une  maladie  dans  un  but 
didactique.  En  effet,  les  prémisses  en  cause  .servent  de  point  de  départ 
aux  descriptions  concernant  la  vagotonie  et  la  sympathicotonie,  ainsi 
que  leurs  variantes  modernes.  Il  est  aisé  de  deviner  la  valeur  des  conclu¬ 
sions  ;  je  passerai  donc  rapidement  sur  les  diverses  théories. 

La  doctrine  d'Eppinger  et  Hess  se  fondait  sur  la  méthode  pharmacolo¬ 
gique.  Ces  auteurs  supposaient,  d’une  part,  une  électivité  spécifique  de 
l’adrénaline  pour  l’o.  S.,  de  la  pilocarpine  et  de  l'atropine  pour  le  p.  S-i 
d’autre  part,  un  antagonisme  parfait  entée  les  deux  systèmes  sympathi* 
(|ucs.  Les  vagotoniques,  doués  d’une  hypertonie  du  p.  S.,  ne  réagiraient 
pas  à  l’adrénaline,  mais  plus  ou  moins  fortement  à  la  pilocarpine  et  à 
l’atropine.  Les  sympathicotoniques,  à  cause  de  leur  hypertonie  o.  sympa- 

(1)  KUn.  Wm-he.nsfhr..  2.  p.  .382,  1923. 

(2)  Joiirn.  of  Nem.  and  Ment.  Dis.,  02,  p.  201,  1925. 
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thique,  seraient  sensibles  à  l’épreuve  de  l’adrénaline,  mais  réfractaires 
aux  épreuves  de  la  pilocarpine  et  de  l’atropine.  Telle  était  la  conception 
originelle.  A  la  suite  des  travaux  de  Bauer,  de  Petrén  et  Thorling,  ainsi  que 
de  plusieurs  autres  auteurs,  cette  doctrine  fut  complètement  abandonnée. 
C  est,  à  ma  connaissance,  le  seul  point  sur  lequel  les  explorateurs  du 
sympathique  sont  parfaitement  d’accord.  Ils  ont  fait  surtout  ressortir 
qu  Eppingcr  et  Hess  avaient  négligé  l’importance  de  l'autonomie  relative 
des  organes  et  que  leur  manière  de  voir  était  trop  neurologique.  En  somme,’ 
les  auteurs  viennois  avaient  présupposé  une  centralisation  dichotomique 
du  système  h.  sympathique  qui  n’existe  pas. 


On  ne  cesse  pourtant  de  rencontrer  des  auteurs  convaincus  que  cette 
doctrine,  bien  que  schématique  et  spéculative,  contient  une  part  de  vérité. 
Je  passe  sur  l’histoire  de  certaines  découvertes,  celle  qui  veut,  par  exem¬ 
ple,  que  la  majorité  des  déséquilibrés  d’ordre  sympathique  soit  formée 
d  individus  surexcitahles  au  point  de  vue  de  la  fonction  tant  de  l’o.  S.  que 
du  p.  S.  et  que  les  vagotoniques,  de  même  que  les  sympathicotoniques 
■vrais  soient  dans  la  minorité. 

Toutefois,  en  ces  derniers  temps,  la  méthode  pharmacologique  vient  de 
ï’enaître  avec  les  recherches  de  Daniélopolu  et  de  ses  collaborateurs.  Cet 
auteur  nous  offre  une  systématisation  très  détaillée  concernant  les  états 
■végétatifs  anormaux.  Voici  sa  classification  (1)  :  I.  Hypertonie  végétative, 
comprenant  :  1®  Sympathicotonie  pure  (rare),  2“  Vagotonie  pure  (rare). 
Amphotonie  (la  plus  fréquente),  subdivisée  en  a)  amphotonie,  à  prédo- 
*uinance  vagotonique,  b)  amphotonie  à  prédominance  sympathicotonique. 

Hypotonie  végétative,  comprenant  :  1°  Hyposympathicotonie, 
J”  Hypovagotonie,  3°  Hypo-amphotonie  à  prédominance  portant  sur  le 
Vague  ou  le  sympathique.  Chacune  de  ces  modalités  est  caractérisée 
par  un  chiffre  précis  indiquant  la  fréquence  du  pouls  et  obtenu  par 
^  épreuve  de  l’atropine  et  de  l’orthostatisme. 

La  doctrine  de  Daniélopolu  est  fondée  sur  une  longue  série  de  travaux 
cliniques  fort  remarquables  et  logiquement  poursuivis  d’apr.ôs  des  métho¬ 
des  rigoureusement  physiologiques.  Ces  travaux  seront  sans  doute  tou- 
.)ours  très  appréciés.  Leur  valeur  demeure  intacte,  même  si  les  observa- 
hons  de  cet  auteur  tendent  à  détruire  la  systématisation  proposée,  systé¬ 
matisation  qui  est  du  reste  fondée  sur  des  prémisses  insuffisamment 
établies.  Daniélopolu  (2)  affirme  catégoriquement  «  l’antagonisme  parfait 
ffui  existe  entre  le  groupe  sympathique  et  le  parasympathique.  Le  tonus 
végétatif  d’un  organe  est  le  produit  des  deux  fonctions  antagonistes,  sym¬ 
pathique  et  parasympathique.  » 

Le  point  central  de  la  doctrine,  si  l’on  envisage  les  épreuves  pharmaco- 
ogiques,  est  le  suivant  :  au  lieu  de  rechercher  le  tonus  relatif,  ainsi  qu’on 
avait  fait  auparavant,  il  faut  déterminer  le  tonus  absolu.  A  cet  égard 
aniélopolu  nous  offre  son  épreuve  de  l’atropine  et  de  l’orthostatisme 
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(voir  le  rapport).  Maison  peut  élever  quelques  objeetions,  sans  parler  de 
celles,  plus  fondamentales,  qui  concernent  les  prémisses.  L’auteur  a  lui- 
même  souligné  le  fait  que  l’action  de  l’atropine  est  amphotrope,  même  au 
point  de  vue  de  ses  effets  paralysants  sur  les  deux  systèmes  o.  et  p.  sym¬ 
pathique.  Comment  savoir  la  dose  avec  laquelle  commence  la  paralysie  de 
l’o.  S.  ?  Daniélopolu  dit  «  qu’il  faut  probablement  de  grandes  quantités 
d’atropine  pour  arriver  à  ce  résultat  «.Voilà  qui  est  un  peu  arbitraire. 
De  plus,  si  l’on  pouvait  vraiment  obtenir  une  paralysie  complète  du  vague 
du  cœur,  l’injection  de  l’atropine  ne  provoquerait-elle  pas  simultanément 
dans  le  sang  des  changements  de  la  proportion  des  divers  électrolytes  ? 
Certes,  à  ce  point  de  vue,  nous  ignorons  encore  tout  le  détail,  mais, 
d’après  les  idées  modernes,  les  électrolytes  peuvent  exercer  une  influence 
sur  le  myocarde,  même  après  la  paralysie  des  filets  nerveux.  Rappelons- 
nous  aussi  l’expérience  consistant  en  l’excitation  électrique  simultanée  du 
vague  et  des  accélérateurs.  Quoi  qu’il  en  soit,  l’essai  de  déterminer  le  tonus 
absolu  de  l’o.  S.  et  du  p.  S.,  par  suite  aussi  la  systématisation  fondée  sur 
l’épreuve  de  l’atropine  et  de  l’orthostatisme  ne  me  semblent  pas  à  l’abri  de 
la  critique. 

Sous  une  forme  élégante  et  suggestive,  Guillaume  tente  de  réunir  une 
foule  de  faits  cliniques,  physiologiques  et  anatomiques,  de  valeurs  quelque 
peu  différentes,  dans  une  synthèse  qui  aboutit  à  la  classification  des  états 
de  déséquilibre  du  système  nerveux  organo-végétatif.  Il  distingue  des 
vagotoniques,  des  sympathicotoniques  et  des  neurotoniques.  En  tout  cas, 
il  a  le  grand  mérite  d’avoir  souligné  l’importance  des  troubles  d’ordre  sym¬ 
pathique  en  clinique. 

Pour  Dresel  (1)  l’état  vagotonique  signifie  une  alcalose  des  tissus  et  du 
sang,  l’état  sympathicotonique  une  acidose  correspondante. 

De  ces  exemples  de  systématisations  plus  ou  moins  détaillées  nous  pas¬ 
serons  aux  conceptions  fragmentaires  visant  à  nous  donner  une  base  de 
départ.  Veil  (2),  ([ui  proclame  la  faillite  de  la  méthode  pharmacologique, 
soutient  qu’il  existe  des  états  vagotoniques  et  sympathicotoniques  recon¬ 
naissables  parla  seule  observation  clinique.  Malheureusement  il  n’en  in¬ 
dique  pas  les  moyens.  Il  raisonne  du  reste  par  analogies  ou  métaphores 
et  part  de  l’idée  que  les  fonctions  de  l’o.  S.  et  du  p.  S.,  chez  l’homme,  se¬ 
raient  des  données  bien  établies. 

En  constatant  les  résultats  déconcertants  de  la  réaction  adrénalinique 
et  les  diverses  conceptions  de  la  vagotonie  et  de  la  sympathicotonie, 
Csépai  (3)  prend  résolument  son  parti  pour  classer  les  organismes  humains. 
Il  fait  abstraction  des  autres  effets  de  l’adrénaline  et  ne  retient  que  son 
action  —  la  plus  constante  —  sur  la  pression  artérielle.  Les  résultats  des 
injections  intraveineuses  indiquent  l’excitabilité  réelle,  et  ceux  des  injec¬ 
tions  sous-cutanées,  l’excitabilité  virtuelle  de  l’adrénaline.  Tel  est  son 
principe  de  classification.  Pas  moins  simple  e.st  celui  fondé  sur  le  R.  o.c.  : 

(1)  Klin.  Wochenschr..  3,  p.  311,  1924. 

(2)  Deulsch.  meil.  Wochenschr.,  50,  p.  51 1  et  532,  1924. 

(3)  Wien.  Arch.  f.  inn.  Med.,  6,  p.  383,  1923. 
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les  individus  qui  présentent  un  réflexe  positif  ou  exagéré  seraient  des 
vagotoniques.  A  ma  connaissance,  Eppinger  et  Hess  sont  les  premiers  qui 
émirenteette  opinion.  Bien  qu’on  sache,  à  l’heure  actuelle,  qu’il  n’existe 
pas  une  seule  épreuve  capable  en  elle-même  de  permettre  une  classifica¬ 
tion  semblable,  on  a  souvent  gardé  l’habitude  d’en  opérer.  La  réaction 
d’un  seul  organe  n’a  pourtant  guère  le  droit  de  classer  l’individu  tout 
entier. 


Les  classifications  données  en  exemple  sont  les  fruits  de  la  graine,  bien 
utile,  semée  par  Eppinger  et  Hess  dans  le  champ  de  la  science  médicale. 
Autrefois  on  avait  un  peu  négligé  les  symptômes  somatiques  des  névroses 
et  l’importance  des  troubles  fonctionnels  imputables  au  sympathique. 
La  plupart  des  systématisations  opérées  ont  en  commun  l’idée  dualiste 
inspirée  par  Langley.  En  clinique,  elle  me  semble  avoir  échoué.  Comme 
clinicien,  en  effet,  j’ai  l’impression  fort  nette  que  cette  théorie  dualiste  ne 
dérive  pas  de  constatations  purement  cliniques,  mais  qu’elle  a  parfois 
déformé  le  bon  sens  clinique. 

Ma  revue  critique  des  moyens  actuels  d’exploration  clinique  du  système 
sympathique,  assez  incomplète  et  peut-être  bien  sévère  ou  même  injuste, 
npour  but  avant  tout  de  servir  de  base  à  la  discussion  qui  va  suivre.  Par 
conséquent,  mes  erreurs  elles-mêmes  peuvent  être  utiles.  Mes  propres 
résultats  n’ont  pas  été  trop  encourageants.  A  titre  de  contraste,  j'aurais 
■voulu  présenter  les  beaux  travaux  de  Bard  (1)  sur  la  physiologie  générale 
normale  et  pathologique  du  sympathique,  mais  ils  n’entrent  pas  dans  un 
exposé  sémiologique  d’ordre  critique.  Toutefois  ces  travaux  et  la  concep¬ 
tion  de  Laignel-Lavastine  qui  se  reflète  dans  le  terme  de  «  sympathoses  », 
infiniment  plus  adéquat  que  celui  de  vagotonie  et  sj^mpathicotonie,  offrent 
nne  orientation  nouvelle  aux  recherches  cliniques  ultérieures. 

En  terminant  ce  rapport,  qu’il  me  soit  permis  d’esquisser  un  plan 
général  d’exploration  clinique  du  sympathique  et  d’indiquer  quelques 
étapes  à  suivre. 

1.  Déterminations  des  réactions  normales.  Chez  un  très  grand  nombre  de 
^njets  (pas  seulement  quelques  dizaines)  on  examinerait  à  fond  l’état 
somatique  par  tous  les  moyens  actuellement  existants,  afin  de  pouvoir 
exclure  les  troubles  anatomiques  ou  fonctionnels  des  organes-  On  s’assu¬ 
merait  de  plus  très  attentivement  quê  ces  individus  sont  bien  équilibrés  au 
point  de  vue  psychique. 

2.  Après  avoir  obtenu  des  résultats  précis  à  cet  égard,  on  passerait  à 

examen  d’un  second  groupe  formé  de  malades  divers,  atteints  de  lésions 

^’’9^niques  bien  déterminées,  allant  des  plus  simples  aux  plus  complexes, 
mais  autant  que  possible  sans  répercussions  psychiques  trop  grandes.  De  la 
sorte  on  pourrait  évaluer  le  facteur  local. 

3-  Ce  travail  énorme  achevé,  on  aurait  plus  de  chance  d’aborder  avec 

Oit  la  question  des  troubles  somatiques  d’ordre  fonctionnel. 


Mn)  exemple  :  Rev.  neuroL,  fôv.  1922  ;  Ann.  de  Med.,  juin  1922  ;  Arch.  des 

janv  1926**’'*^’  de  Physiol.,  août  1925,  Journ.  de  Méd.  deLyon; 
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Quelles  épreuves  ilevrail-on  employer  au  cours  de  ces  differentes  étapes  ? 

Au  lieu  de  commencer  par  les  plus  complexes  (la  méthode  pharmacolo¬ 
gique  ou  physiologique  du  R.  o.  c.  et  type  du  c...),  ne  vaudrait-il  pas  mieux 
choisir  les  plus  simples,  afin  de  résoudre  un  problème  de  tout  premier 
ordre?  J’ai  en  vue  les  réactions  intra  —  et  interviscérales,  normales  et 
pathologiques,  opérées  par  les  réflexes  sympathiques  subordonnés.  Autre¬ 
ment  dit,  on  exciterait  un  organe  d’une  façon  aussi  physiologique  que 
possible  et  l’on  étudierait  les  effets  sur  l’organe  lui-même  et  sur  les  autres 
organes.  C'est  sur  ce  point  que  les  inventeurs  d’épreuves  nouvelles 
devraient  en  premier  lieu  concentrer  leurs  efforts.  De  ce  mode  de  travail 
il  semble  a  priori  qu’on  puisse  espérer  de  très  importants  résultats. 

Ce  n’est  qu’après  s’être  orienté  dans  cette  direction  qu’on  aurait  des 
chances  de  pouvoir  apprécier  les  effets  propres  des  excitations  portant 
sur  des  points  extraviscéraux  (types  des  R.  o.  c.,  du  réflexe  cœliaque,  de 
la  pression  du  vague  au  cou,  etc.). 

Enfin,  en  rapprochant  les  expériences  de  ce  genre  —  expériences 
donnant  les  résultats  d’une  excitation  nerveuse  pure  des  organes  —  des  effets 
produits  par  les  épreuves  pharmacologiques,  lesquels  ne  démontrent  que 
l’excitabilité  totale  (y  compris  la  nerveuse)  des  organes,  on  obtiendrait 
une  somme  de  faits  méritant  vraiment  d’être  analysés,  à  une  condition 
pourtant  capitale  :  celle  de  bien  connaître  les  réactions  pharmacologiques 
à  l’état  normal  et  pathologique. 

Au  cours  de  ces  recherches  on  se  défendrait  de  toute  idée  préconçue 
visant  le  tonus  végétatif,  le  système  o.  ou  p.  sympathique,  etc...  ;  on  ne 
retiendrait  que  la  seule  notion  du  réflexe. 

Tel  est  le  programme  que  je  souhaiterais.  Mais  Je  me  rends  bien  compte 
de  son  caractère  utopique.  Pour  le  réaliser,  en  effet,  il  faudrait  la  collabo¬ 
ration  organisée  d’une  multitude  d’explorateurs.  Du  reste,  dans  ce  pro¬ 
gramme,  j’ai  omis  une  condition  pourtant  essentielle  :  l’idée  géniale  qui 
a  guidé  Babinski  dans  ses  grandes  découvertes. 
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SYMPATHIQUE  ET  LEUR  VALEUR 
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RAPPORT  A  LA  VIP  RÉUNION  NEUROLOGIQUE 
INTERNATIONALE  ANNUELLE 
{ PARlb,  l"-2  Juin  1926.  ) 


LIMITATION  DU  SUJET 

Cl.  Bernard  écrivait  en  1857  à  propos  du  syin])athi(iue  ;  «  Une  telle  étude 
serait  dans  son  ensemble  impossible  aujourd’hui,  les  notions  que  nous 
®yons  sur  ce  nerf  se  réduisent  à  des  faits  détachés,  entre  lesquels  il  serait 
■fficile  d’établir  un  lien  systématique,  n 

ans  les  trois  quarts  de  siècle  qui  se  seront  bientôt  écoulés  depuis  que 
eette  réflexion  a  été  livrée  à  la  méditation  des  cliniciens  et  des  physiolo¬ 
gistes,  le  chapitre  du  grand  sympathique  s’est  enrichi  d’un  nombre  consi- 
•■able  d'expériences  chez  l’animal  et  d’observations  chez  l’homme,  qui 
pour  la  plupart  se  sont  corroborées  les  unes  les  autres, 
lu'  *  clinique  a  profité  de  quelques-unes  des  données  fondamentales  que 
1  a  offertes  la  physiologie  expérimentale,  en  les  adaptant,  après  les  avoir 
(1  rolées,  à  l’étude  des  affections  du  système  nerveux,  il  faut  reconnaître 
4  elle  n  en  a  pas  toujours  usé  aussi  largement  qu’elle  aurait  pu  le  faire, 
exploration  clinique  du  système  sympathique  n’a  pas  progressé  à  la 
uie  allure  que  celle  du  système  nerveux  cérébro-spinal  :  elle  s’est  laissé 
istancer  faute  .de  méthode  et  de  procédés  d’examen.  Elle  a  rattrapé 
que  peu  du  temps  perdu  avec  la  pathologje  de  guerre  qui,  par  les  con- 
ti  quasi  expérimentales  de  certaines  blessures  et  surtout  par  leur  mul- 
P  ‘Cité,  s  est  montrée  féconde  en  enseignements  de  toutes  sortes  à  cet 
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égard  et  a  contribué  à  ramener  l’attention  vers  une  étude  trop  longtemps 
délaissée. 

Les  documents  amassés  par  la  méthode  anatomoclinicjue,  l’utilisation  de 
procédés  plus  nombreux  et  plus  démonstratifs,  les  tentatives  [)lus  auda¬ 
cieuses  de  la  chirurgie  dans  cedomaine|)erinettentaujourd’bui, sinond’én- 
treprendre  cliniquement  l’étude  d’ensemble  dont  Cl.  Bernard  proclamait 
l’impossibilité  physiologique,  du  moins  d’en  j)Oser  les  premiers  jalons. 

Les  efforts  des  cliniciens  se  sont  orientés  de|)uis  une  vingtaine  d’années, 
à  la  suite  des  travaux  de  Eppinger  et  de  Hess,  vers  un  autre  domaine  de 
la  pathologie  végétative,  où  le  grand  sympathique  et  le  vague  se  concur¬ 
rencent  et  s’opposent  dans  un  antagonisme  constant.  Les  poisons  ont  été 
divisés  en  deux  groupes  ;  les  uns  exercent  principalement  leurs  méfaits  vis- 
à-vis  du  sympathique,  les  autres  vis-à-vis  du  vague  ou  des  appareils  tribu¬ 
taires  de  nerfs  similaires  ;  les  uns  sont  sympathicotoniques,  les  autres 
vagotoniques.  La  réactivité  plus  nette  de  certains  individus  à  l’une  de  ces 
deux  catégories  de  poisons  en  fait  également  des  sympathicotoniques 
ou  des  vagotoniques. 

Quelques  réllexes  se  comportent  différemment  suivant  les  individus.  Le 
réllexe  oculocardiaque  (Dagnini-Aschneri,  c’est-à-dire  le  retentissement 
exercé  sur  la  circulation  par  la  pression  des  globes  oculaires,  se  traduit  chez 
les  uns  par  un  ralentissement  du  pouls,  chez  les  autres  par  une  accéléra¬ 
tion.;  la  réaction  exprime,  suivant  l’opinion  de  quelques  auteurs,  que  le 
sujet  est  vagotonique  ou  dans  un  état  vagotonique  dans  le  premier  cas,  que 
le  sujet  est  sympathicotonique  ou  dans  un  état  sympathico.tonique  dans 
le  deuxième  cas.  Parmi  les  maladies  à  crises,  il  y  en  a  qui  passent  par  l’un 
de  ces  états  à  la  phase  préparatoire,  et  qui  changent  brusquement  d’état  à  la 
phase  de  déclanchement.  Tel  est  succinctement  exprimé  le  canevas  sur 
lequel  se  trame  actuellement  la  pathologie  végétative  et  par  suite  la  patho¬ 
logie  du  sympathique. 

Lorsque  la  commission  des  réunions  neurologiques  annuelles  a  proposé 
comme  sujet  de  rai)port  les  moyens  actuels  d’exploration  du  système 
sympathique  et  leur  valeur,  les  rapporteurs  ont  estimé,  que  cette  question  ’ 
devait  être  abordée  à  deux  points  de  vue: 

1°  L’étude  des  moyens  d’exploration  du  sympathique  dans  les  affections 
organiques  du  système  nerveux;  2°  l’étude  critique  de  la  sympathicotonie 
dans  la  pathologie  viscérale.  M.  Soderbergh,  corapporteur,  a  bien  voulu 
accepter  de  traiter  la  deuxième;  je  limiterai  mon  rapport  à  la  première 
question.  ; 

Il  convient  avant  tout  de  délimiter  le  sujet  ;  cela  est  nécessaire,  vU 
l’extension  considérable  que  la  pathologie  végétative  a  prise  au  cours  de 
ces  dernières  années;  les  termes  ont  perdu  quelque  peu  de  leur  valeur.  La 
pathologie  du  sympathique  et  la  pathologie  végétative  ont  été  confondue» 
par  de  nombreux  auteurs  ;  tous  les  troubles  circulatoires  et  les  trouble» 
viscéraux,  qui  ne  reconnaissent  pas  apparemment  une  origine  organique, 
sont  devenus  des  troubles  sympathiques.  La  mode  est  actuellement  aU 
sympathique,  aussi  bien  chez  les  médecins  que  chez  les  malades  ;  le  sym'' 
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pathique  devient  peu  à  peu  la  corbeille  à  papier  dont  l’emploi  était  tenu 
jadis  par  l’hystérie;  elle  recevait  à  peu  près  tout  ce  qui  ne  pouvait  rentrer 
dans  les  autres  chapitres  de  la  médecine. 

La  confusion  est  d’autant  plus  regrettable  qu’elle  est  plus  que  terminolo¬ 
gique,  elle  aboutit  à  une  confusion  de  faits. 

Le  grand  sympathique  est  un  nerf  distinct  (Willis,  1664)  et  c'est  de  lui 
exclusivement  qu’il  sera  question  dans  ce  rapport,  en  y  comprenant  ses  ori¬ 
gines,  ses  relations  périphériques  et  centrales.  L’autre  partie  du  système 
végétatif,  désignée  sous  le  nom  de  système  autonome  par  les  auteurs  alle- 
niands,  système  parasympathique  par  Langley,  sera  laissée  de  côté. 

Il  est  donc  indispensable  de  rappeler  brièvement  la  constitution  géné¬ 
rale  du  système  sympathique. 


Le  grand  sympathique,  c’est  la  chaîne  (|ui  s’étend  de  chaque  côté  de  la 
colonne  vertébrale,  depuis  la  hase  du  crâne  jusqu’au  coccyx  (Fig.  1). 

C’est  un  chapelet  dont  les  renflements  ou  ganglions  (vertébraux)  sont  au 
nombre  de  douze  dans  la  région  thoracique,  de  trois  dans  la  région  cervi¬ 
cale,  ganglion  cervical  inférieur,  moyen,  supérieur  —  le  moyen  est  incons¬ 
tant,  le  ganglion  cervical  inférieur  se  confond  souvent  à  son  extrémité  in¬ 
férieure  avec  le  premier  ganglion  dorsal,  ra])pelant  le  ganglion  stellaire  ou 
ctoilédes  carnassiers,  qui  résulte  de  la  fusion  des  deux  ou  trois  premiers  gan¬ 
glions  dorsaux  avec  le  ganglion  cervical  inférieur  —  de  cinq  ganglions 
lombaires,  de  trois  à  cinq  ganglions  sacrés.  Le  ganglion  coccygien  est 
unique  et  ferme  les  deux  chaînes.  Du  ganglion  cervical  supérieur  part  le 
nerf  carotidien  :  il  se  divise  en  deux  branches  qui  accompagnent  la  caro¬ 
tide  et  forment  le  plexus  carotidien  puis  le  plexus  caverneux. 

La  chaîne  est  sujetteàde  nombreuses  variations  individuelles  qui  con¬ 
cernent  le  nombre  des  ganglions, leur  disposition,  etc. 

La  chaîne  est  en  relation  avec  un  amas  de  substance  grise  qui  occupe  la 
corne  latérale  delà  moelle  épinière  depuis  l’extrémité  inférieure  du  8®seg- 
uient  cervical  jusqu’au  3®  segment  lombaire. 

Le  grand  sympathique  ainsi  envisagé  comprend  deux  systèmes  :  la  chaîne' 
ou  système  caténaire,  la  colonne  ou  système  columnaire.  Ces  deux  systèmes 
sont  réunis  l’un  à  l’autre  par  les  racines  antérieures,  par  les  rameaux  com- 
oiunicants,  qui  s’étendent  du  ganglion  vertébral  au  nerf  radiculaire,  immé- 
<liatement  au-dessous  du  ganglion  spinal  et  de  la  coalescence  de  la  racine 
intérieure  avec  la  racine  postérieure. 

Chaque  rameau  communicant  est  constitué  par  deux  ordres  de  fibres 
groupées  en  deux  ramuscules  :  le  rameau  communicant  blanc  et  le  rameau 

communicant  y  ris. 

Le  communicant  blanc  est  principalement  formé  de  fibres  à  myéline  de 
petit  et  de  moyen  calibre;  les  fibres  de  gros  calibre  y  sont  plus  rares.  Le 
rameau  communicant  gris  est  presque  exclusivement  formé  de  fibres 
i'nyéliniques  ou  de  Remak. 

Le  communicant  blanc  contient  les  fibres  préganglionnaires  qui  viennent 

6  la  colonne  sympathique  et  se  terminent  dans  les  ganglions,  ainsi  que 
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d’autres  éléments  d’ordre  sensitif  et  de  provenances  diverses.  Le  commu¬ 
nicant  gris  est  composé  de  //ères  poslgangliomiaires  qui  prennent  leur 
origine  dans  les  ganglions  et  se  terminent  à  la  périphérie  après  avoir  sui¬ 
vi  les  nerfs  rachidiens  ou  les  vaisseaux. 
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De  la  chaîne  partent  de  nombreux  rameaux  efférents  qui  vont  se  distri¬ 
buer  aux  vaisseaux,  aux  viscères,  etc.  Parmi  eux  une  mention  spéciale  doit 
être  faite  des  splanchniques  :  le  grand  splanchnique  issu  des  sixième, 
septième,  huitième,  neuvième  et  dixième  ganglions  thoraciques,  se  rend  au 
ganglion  semilunaire  ;  le  petit  splanchnique  issu  des  onzième  et  dou¬ 
zième  ganglions,  quelquefois  aussi  du  dixième,  se  rend  au  ganglion  semi- 
lunaire,  au  plexus  cœliaque,  au  plexus  rénal... 

Les  nerfs  splanchniques  contiennent  des  fibres  centrifuges  et  des  fibres 
centripètes,  qui  ne  font  que  traverser  le  système  sympathique  pour  se 
rendre  au  ganglion  rachidien  ou  spinal.  Les  fibres  sympathiques  y  sont 
de  deux  ordres,  pré  et  post-ganglionnaires. 

De  la  chaîne  lombaire  se  détachent  des  filets  pour  les  plexus  aortico-ré- 
naux,  qui  se  continuent  d’autre  part  avec  le  plexus  mésentérique  supérieur 
et  plus  bas  avec  le  plexus  hypogastrique. 

De  la  partie  supérieure  de  la  chaîne  thoracique  se  détachent  le  nerf 
cardiaque  inférieur  (ganglion  cervical  inférieur  et  ganglion  thoracique),  les 
filets  pulmonaires,  aortiques,  œsophagiens. 

Sous  le  nom  de  système  sympathique,  d’éléments  sympathiques,  il  faut 
comprendre  les  cellules  des  ganglions  vertébraux  et  leur  prolongement 
cylindraxile  à  fonction  motrice  ou  secrétoire,  les  neurones  spinaux  de 
la  colonne  sympathique,  dont  les  axones  s’arborisent  autour  des  cellules 
^cs  ganglions  vertébraux  ;  enfin  les  fibres  du  système  nerveux  central  qui 
conduisent  aux  cellules  de  la  colonne  les  excitations  venues  des  centres 
supérieui^fi. 


Ces  éléments  côtoient  dans  les  nerfs  dits  sympathiques  (communicants 
lîlancs,  nerfs  splanchniques,  nerfs  efférents,  chaîne,  anastomoses,  etc.)  des 
fibres  qui  ne  font  pas  partie  du  système  précédent  :  fibres  des  ganglions 
rachidiens,  fibres  parasympathiques.  Cette  notion  doit  être  présente  à 
1  esprit,  quand  il  s’agît  d’interpréter  la  physiologie  pathologique  des 
symptômes  produits  par  telle  ou  telle  lésion  des  filets  nerveux.  La  con- 
,  ception  du  grand  sympathique  n’est  pas  la  même,  suivant  que  l’on  se 
place  sur  le  terrain  de  l’anatomie  descriptive  ou  sur  celui  de  l’embryolo- 
de  l’histologie,  de  la  physiologie. 

Le  sympathique  fournit  de  nombreuses  fibres  au  tégument,  aux  museles, 
os,  aux  vaisseaux,  aux  viscères  et  ces  fibres’  sont  toujours  mélangées 
avec  quelques  fibres  d’une  autre  provenance,  sauf  au  niveau  du  communi¬ 


cant  gris. 


La  sémiologie  tégumentaire  du  système  sympathique  dans  les  affections 
ceganiques  du  système  nerveux  est  beaucoup  mieux  connue  que  la  sémio¬ 
logie  viscérale  et  c’est  elle  qui  sera  principalement  étudiée  ici.  La  sémio¬ 
logie  viscérale  occupe  une  place  très  effacée,  et  elle  ne  peut  être  qu’es¬ 
quissée. 


Les  fibres  du  système  cérébro-spinal  ont  été  considérées  très  longtemps 
comme  les  voies  exclusives  de  la  motilité  volontaire  et  de  la  sensibilité 
périphérique  ;  le  système  sympathique  restait  étranger  à  ces  deux  fonc¬ 
ions.  En  tout  cas  la  nature  des  fibres  sensitives  contenues  dans  le  sym- 
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palhicjue  étail  très  controversée  ;  ce  système  ne  contenait  pas  de  fibres 
sensitives  d’après  Kolliker,  tandisqiie  d’après  Dogiel  il  existeraitdes  neuro¬ 
nes  sensitil's  dans  les  ganglions  sympathiques  ;  la  conception  de  Dogiel  qui 
l’amenaitiiadmettredes  réllexes  purement  sympathiques,  sensitivonioteurs, 
complètement  élaborés  en  dehors  du  système  nerveux  central,  a  été  réfu¬ 
tée  par  Ranion  y  Cajal.  D’après  les  physiologistes,  les  éléments  sympathi- 
(|ues  proprement  dits  sont  complètement  dépourvus  de  fonctions  sensi¬ 
tives  (Langley).  Au  cours  de  ces  dernières  années  un  revirement  s’est 
elfectué  et  un  rôle  important  a  été  accordé  au  sympathique  dans  l’exercice 
des  fonctions  motrice  et  sensitive.  Il  est  utile  de  discuter  la  légitimité  de 
cette  manière  de  voir. 

Ce  rapport  est  divisé  en  deux  parties.  Dans  la  première  seront  étudiés 
lés  procédés  d’exploration  du  système  sympathique  et  leur  valeur  in¬ 
trinsèque  ;  dans  la  deuxième  la  sémiologie  sympathique  suivant  le 
siège  de  la  lésion,  autrement  dit  la  valeur  topographique  de  ces  pro¬ 
cédés. 

Quel  (|uo  soit  l’organe  ou  la  fonction  envisagé,  la  physiologie  a  exercé 
une  iniluence  considérable  sur  l’étude  clinique  des  troubles  sympathi- 
c[ues.  Parmi  les  expériences  exécutées  par  les  grands  physiologistes  (Cl. 
Bernard,  Brown-Séquard,  Vulpian,  etc...),  on  trouve  encore  à  glaner  un 
nombre  assez  considérable  de  faits,  qui  restent  des  directives  de  premier 
ordre  pour  l’exploration  cliniciue  de  ce  système.  Les  leçons  de  Vulpian  sur 
les  vaso-moteurs  se  recommandent  spécialement  parleur  riche  documen¬ 
tation  expérimentale  et  par  la  critique  judicieuse  qui  l’accompagne  (1875)  ; 
elles  se  ressentent,  il  est  vrai,  de  la  double  qualité  de  l’auteur,  à  la  fois 
physiologiste  et  clinicien.  Parmi  les  travaux  plus  récents,  ceux  des  physio¬ 
logistes  anglais,  Gaskell,  Langley,  Anderson,  Sherrington,  Bayliss,  etc., 
doivent  être  spécialement  mentionnés. 

Une  bibliographie  complète  ne  rentre  pas  dans  le  cadre  étroit  de  ce 
rapport.  La  monographie  considérable  de  Laignel-Lavastine  (1924),  les 
ouvrages  de  Guillaume  (1921-1925)  renferment  de  nombreuses  indica¬ 
tions. 

L’exposé  de  chacun  des  principaux  moyens  d’exploration  sera  précédé 
par  le  rappel  de  quelques-unes  des  notions  physiologiques  les  plus  ,  fon¬ 
damentales.  Cette  confrontation  aura  le  double  avantage  de  mettre  en 
valeur  le  parallélisme  des  résultats  expérimentaux  et  anatomocliniques, 
de  suggérer  aux  cliniciens  de  nouvelles  méthodes  d’exploration. 

L’étude  du  rôle  du  sympathique  dans  la  genèse  de.  diverses  affections, 
dont  les  principales  manifestations  impliquent  la  participation  du  système 
nerveux  végétatif,  ne  sera  pas  abordée,  parce  qu’elle  ne  rentre  pas  dans  le 
cadre  du  rapport  et  que,  pour  la  plupart  d’entre  elles,  ce  rôle  a  été  très 
exagéré  ou  insulfisamment  établi. 

Ces  quelques  considérations  laissent  prévoir  que  ce  rapport  n’a  pas  été 
conçu  dans  l’intention  d'élargir  le  domaine  pathologique  du  sympathi- 
(|ue,  mais  dans  l’espoir  de  le  ramènera  des  proportions  plus  conformes  à 
la  réalité. 
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SYMPATHIQUE  TÉGUMENTAIRE 
I.  —  VALEUR  INTRINSÈQUE  DES  MOYENS  D’EXPLORATION 
Appareil  vaso-moteur. 


Physiologie. 

Contractilité  vasculaire.  —  Des  trois  ordres  de  symptômes  tégumentaires,  vaso¬ 
moteurs,  sudoraiix,  pilomoteurs,  observés  à  la  suite  de  la  paralysie  ou  de  l’irritation 
'la  grand  sympathique,  les  dé.sordres  circulatoires  sont  les  plus  intéressants  au  point 
île  vue  biologique,  mais  l’interprétation  en  est  souvent  délicate  et  le  mécanisme  phy¬ 
siologique  qui  les  conditionne  échappe  trop  souvent  à  notre  entendement. 

Considéré  indépendamment  du  cœur,  l’appareil  circulatoire  peut  être  ramené,  malgré 
sa  complexité  et  l’extrême  richesse  de  ses  ramifications,  à  la  conception  d’un  tube  élas¬ 
tique,  enveloppé  d’une  tunique  de  fibres  musculaires  lisses,  circulaires,  susceptibles  de 
subir  des  variations  de  calibre  sous  deux  ordres  d’influences  :  jibysico-chimiques  et 
nerveuses. 

I.a  contractilité  artérielle,  observée  par  Ens,  .Jenac,  Longe,  démontrée  expérimenta¬ 
lement  par  Zimmermann,  Verschuir  (  1 700),  Hunter,  peut  être  sollicitée  par  des  excita¬ 
tions  d’ordres  divers  :  mécaniques  (frottement,  pression,  juncement),  occasionnant  des 
resserrements  intermittents  ou  durables,  qui  peuvent  aller  jusqu’à  l’occlusion  com¬ 
plète  (.James  J’aget  et  Vulpian), suivis  parfois  de  vaso-dilatation,  pas  toujours  propor¬ 
tionnés  au  degré  de  l’exeitation  :  i)tiysiques  (vaso-constriction  par  le  froid,  par  les 
courants  électriques,  vaso-dilatation  par  la  chaleur);  chimiques  (effets  du  même  ordre 
par  contact  avec  l’acide  nitrique,  l’ammoniaque,  l’essence  de  térébenthine,  etc.). 

Les  diverses  influences  ont  été  étudiées  dans  des  conditions  qui  permettent  de  négli¬ 
ger  la  participation  du  système  nerveux,  tpi’il  s’agisse  d’irritation  directe  ou  réflexe, 
t.'es  contractions  spontanées,  rythmées  des  artères,  signalées  par  Schiff  sur  l’oreille 
du  lapin,  ont  été  observées  également  sur  des  tronçons  artériels  séparés  de  l’organisme 
(carotide  du  cheval)  plusieurs  heures  et  même  plusieurs  jours  ajirès  leur  jirélèvemenl 
(Guenther)  :  quelques  auteurs  mettent  en  cause  les  cellules  ganglionnaires,  dont  la 
présence  a  été  reconnue  dans  la  tunique  externe  de  certaines  artères  (carotide,  artère 
rénale,  aorte)  mais  elle  n’a  jamais  été  décelée  dans  la  paroi  des  artères  périphéri- 
ques(L.  R.  Muller.  Le  rythme  serait  ceiiendant  d’autant  plus  régulier  et  les  contrac¬ 
tions  plus  fréquentes  que  les  cellules  ganglionnaires  seraient  plus  nombreuses  (O.  B. 
Meyer,  Fuel,  191.3). 

Ga  contractilité  artérielle  peut  donc  être  mise  en  jeu  par  des  influences  multiples, 
qui  s’exercent  soit  directement  sur  la  tunique  musculaire,  soit  indirectement  par 
t  intermédiaire  du  système  nerveux,  soit  encore  sous  les  deux  modes.  Cette  propriété 
serait  elle-même,  variable,  plus  ou  moins  développée  suivant  les  vaisseaux. La  con¬ 
tractilité  des  artères  du  cerveau  et  de  la  moelle  serait  particulièrement  vive. 

Les  mêmes  notions  sont  applicables,  dans  une  certaine  mesure,  aux  vaisseaux  capil- 

Los  artères  sont  dans  un  état  de  tonicité  qui  représente  la  somme  des  influences  de 
rnôme  sens  ou  de  sons  contraire  auxquelles  elles  sont  soumises.  Les  variations  do  la 
circulation  capillaire  sont-elles  passives  ?  Est-elle  subordonnée  complètement  à  la  dila 
ation  des  artères  et  à  leur  resserrement  ?  Les  vaisseaux  capillaires  sont-ils  au  contraire 
'  oués  d’une  contractilité  propre  ?  Existe-t-il  un  tonus  capillaire  de  même  qu’il  existe 
lin  tonus  artériel  ? 

La  contractilité  dos  vaisseaux  capillaires  a  (iÙ  prouvée  par  les  travaux  de  Cohnheim, 

oy  et  Graham  Brown,  Steinach  et  Kahn  ;  l’indépendance  relative  du  tonus  capil- 
aire  vis-ù-vis  du  tonus  artériel  et  du  tonus  veineux  a  été  démontrée  par  de  nombreux 
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auteurs  (Lister,  Stricker,  Golubew,  Tarchanow).  Siiivantla  nature  de  l'excitation,  les 
vaisseaux  capillaires  se  contractent  ou  se  dilatent  (ammoniaque,  acide  lactique,  sel  de 
soude  et  de  potasse,  urée,  histamine)  ;  l’alternance  de  leur  ouverture  ou  de  leur  res¬ 
serrement  ne  ferait  aucun  doute  (Krogh). 

La  nature  des  éléments  auxquels  est  dévolue  la  contractilité  des  vaisseaux  capil¬ 
laires  est  encore  discutée;  appartient-elle  aux  éléments  endothéliaux,  ou  à  des  éléments 
spéciaux  qui  entourent  les  canalicules  et  qui  en  se  rétractant  effacent  leur  calibre 
(cellules  de  Rouget)  ?  Si  cette  deuxième  hypothèse  est  l’expression  de  la  réalité,  les 
cellules  de  Rouget  établiraient  la  continuité  entre  les  fibres  musculaires  lisses  des  artères 
et  celles  des  veines. 

Les  nerfs  des  vaisseaux  ou  vaso-moteurs  (Stilling)  exercent  soit  une  influence  vaso- 
constrictive  et  diminuent  la  lumière  du  vaisseau  (vaso-constricteurs),  soit  une  influence 
vaso-dilatatrice  et  relâchent  la  paroi  (vaso-dilatateurs). 

Section  expérimentale  du  sympathique.  —  Ce  sont  les  expériences  sur  le  cordon 
cervical  qui  ont  mis  en  lumière  le  rôle  vaso-constricteur  du  sympathiqu^a  rougeur  de 
la  conjonctive  a  été  signalée  par  les  premiers  auteurs  qui  ont  pratiqué  la  section  du 
sympathique  cervical  (Poùrfour  du  Petit,  1727^ —  Dupuy,1816  — Brachet,1837  —  John 
Reid,  1838);  mais  c’est  à  Cl.  Bernard  que  l’on  doit  les  observations  les  plus  précises  sur 
les  troubles  circulatoires  consécutifs  à  la  section  du  sympathique  et  sur  l’influence 
exercée  parce  nerf  sur  la  chaleur  animale  (1852). 

Après  la  section  d«  sympathique  cervical,  les  vaisseaux  de  l’oreille  se  dilatent  et 
<levicnnent  visibles  à  la  loupe.  La  dilatation  s’étend  à  la  fois  aux  artères  qui  sont  en 
eliastole  permanente,  aux  veines  qui  sont  élargies  et  aux  capillaires.  Les  contractions 
rythmiques  disparaissent  lés  premiers  jours  (Schiff).  La  coloration  est  moins  pâle  du 
côté  sectionné  que  de  l’autre  côté  ;  les  muqueuses  sont  plus  rouges.  La  même  dila¬ 
tation  vasculaire  se  voit  sur  la  conjonctive,  sur  la  membrane  nictitanle,  sur  les  culs- 
de-sac  palpébraux,  les  vaisseaux  du  fond  de  l’œil. 

Le  renforcement  du  pouls  et  l’élévation  de  la  pression  artérielle(Cl.  Bernard)  seraient 
•a  conséquence  de  l’afflux  de  sang.  La  température  s’élève  sur  les  mêmes  parties  ; 
'  asymétrie  thermique  se  constate  facilomefht  sur  roreille,où  l’élévation  peut  dépasser 
le  degré  de  la  température  centrale  et  sur  la  narine  correspondante,  la  moitié  do  la  ca¬ 
vité  buccale,  les  lèvres,  la  moitié  de  l’encéphale,  où  la  congestion  est  plus  marquée 
(Cl.  Bernard). 

L’asymétrie  thermique  varie  suivant  la  température  ambiante,  suivant  la  saison, 
suivant  l’état  physique  de  l’animal.  Dans  une.  étuve  à  40  degrés  les  parties  symétriques 
du  corps  se  mettent  en  harmonie  de  température  (Cl.  Bernard)  ;  dans  un  milieu,  dont 
a  température  est  très  inférieure  à  celle  du  corps,  la  moitié  de  la  tête  correspondant 
du  sympathique  coupé  résiste  beaucoup  plus  au  froid  que  celle  du  côté  opposé  :  l’asy- 
Wétrie  atteint  alors  son  maximum  et  l’écart  entre  les  parties  homologues  peut  s’élever 

15»  centigrades.  Pendant  la  marche,  l’asymétrie  thermique  tend  à  disparaître.  C’est 
creillo  du  côté  intact  qui  s’échauffe  le  plus  sous  l’influence  de  l’anesthésie  chlorofor- 
tiuque  lente  ou  de  l’éther;  la  température  de  l’oreille  du  côté  sympathectomisé  baisse 
rapidement,  tandis  que  celle  du  côté  sain  s’injecte  davantage  et  s’échauffe. 

Lorsque  les  deux  oreilles  sont  symétriquement  sectionnées,  l’écoulement  du  sang  est 
P  Us  rapide  sur  le  côté  sympathectomisé  (Waller). 

Le  sang  veineux  est  plus  rouge,  il  contient  moins  d’acido  carbonique,  une  plus  grande 
quantité  d’oxygène.  Le  sang  de  la  veine  jugulaire  prend  les  caractères  du  sang  artériel 

se  coagule  plus  rapidement.  L’absorption  des  poisons  se  fait  mieux  du  côté  sectionné. 

L  émotion  et  l’c.xcitation  générale,  qui  tendent  à  égaliser  les  deux  températures, 
,  évitées  pendant  l’observation. Les  animaux  vigoureux  et  en  pleine  digestion 

uurnissent  des  résultats  plus  nets  que  les  animaux  affaiblis  et  languissants. 

]  ^  ®  résistance  au  froid,  acquise  par  les  particÿ  privées  d’innervation  sympathique,' 
^eur  procurerait  une  exaltation  de  vitalité  ;  sur  le  côté  sympathectomisé  les  trouble, 
rophiques  font  défaut  ainsi  que  l’œdème,  l’inflammation,  si  les  animaux  sont  en  bonne 
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D(',  diiréi'  ndiiLivomeiil  courte  après  la  section  du  sympatliirpie  cervical,  les  trouldes 
vaso-moteurs  et  thermiques  se  prolon(»eraient  davaiitaiare  après  la  résection  du  ffanijlion 
cervical  supérieur.  L’excès  de  caloricité  persistait  encore  chez  un  chien  un  an  et  demi 
après  la  section  (Cl.  Bernard)  ;  toutefois  (pielques  auteurs  ont  prétendu  que  l'hyper- 
thermie  faisait  place  à  l’hypothermie  plusieurs  jours  après  la  , section  du  sympathi(pie. 

L’extirpation  dos  franglions  et  d(?s  lilets  de  la  chaîne  sympathique  dans  le  thorax 
et  l’abdomen  serait  suivie  moins  constammeni  des  efhds  ^•asculaires  et  thermiques 
observés  sur  la  tête  après  section  du  sympathique  cervieal. 

Excitation  du  sympathique.  Les  phénomènes  produits  par  l’excitation  du 
bout  périphéri(pie  du  synipal  hi(pie  sectionné  (Cl.  Bernard.  Brown-Séquard)  sont  exac¬ 
tement  inverses  de  ceux  qui  survieniu'ut  après  la  paralysie.  C’est  la  pâleur  des  oreilles, 
de  la  narine,  de  la  conjonctive,  leur  rerroidiss(mii'nt.  les  artères  et  les  veines  se  res- 
serretd,,  la  circulation  capillaire  devient  moins  aelive  (d  le  sanj;  devient  plus  sombre. 
Les  vaisseaux  piiomériensse  resserreni  é{;alenient(N(d.linas'el  et  Callenfels),  moins  cons- 
taramenl  après  excitation  du  synq)athi<pie  cervical  ((u'après  faradisation  du  ffan"lion 
cervieal  supérieur  :  si  l’oreille  a  été  préalablement  coupée,  h‘  sauf»  s’arrête. 

Particularilé  intéressanle  :  lorsque  l’excitation  (iu  synqiatidque  faitpàliret  refroidir 
l’oreille  du  même  câté,  la  température  de  l’oreille  intacte  s’élève  à  peu  près  au  même 
dcïf'i'é  que  la  lempénitun^  de  l’autre  oreilh’  immédiatement  après  section  du  symf)a- 
thicpje.  I’e,ut-êl  re  la  dinduul  ion  de  l’affiux  sanf;uin,dans  le  côté  de  la  tête  correspondant 
à  l’excitation,  entraine-t-il  mécaniipiemcnt  l’aiiffinentalion  iIh  débit  saiifruin  dans 
l’autre  colé. 


Le  sympathique,  nerf  vaso-constricteur,  —  D’après  les  résultats  de  la  section 
et  d(!  l’excitation  expérimentale  du  grand  synqiathiiiue,  ce  nerf  est  considéré  à  juste 
titre  comme  un  vaso-constricteur. 

L’élévation  de  la  température  du  côté  sympatheetomisé  a  été  considérée  et  l’esl 
encore  actiiellemiud.  à  p(m  près  par  tous  les  biologistes  comme  le  résultat  de  la  plus 
graniliMiclivité  de  la  circulalion  sanginne.  Quelques  réserves  ont  été  apportées  par 
(II,  Bernard  à  cette  interprétation  ;  elles  découlent  des  cxpérieuc(^s  suivantes: 

La  turgi'scence  vasculaire  diminue  beaucoup  dès  h-  hmdcmain  de  l’opération,  tandis 
(|ue  la  température  de  l’oreille  varie  peu,  -Après  la  section  d('  la  V”  paire  on  observe 
également  une  plus  grande  rougeur  de  la  conjonctive,  la  dilatation  des  capillaires  ; 
sur  li‘s  mêmes  parties  la  tempéridiire  est  abaissée,  --  L’hyperthermie  fait  défaut 
(puind  les  artères  auriculidres  ont  été  ligaturées,  mais  elle  n’est  pas  empêchée  par  la 
ligature  de  la  carotide,  -.Après  ligature  des  veines  auriculaires  des  deux  côtés,  la 
tempérai  1  •  les  deux  oreilles  ;  la  section  d’un  synqiathiquc  a  pour 

conséquence  1  élévation  delà  température  sur  l’oreille  du  môme  côté.  —  L’élévation 
thermique  est  oPlenue  dans  les  muscles,  après  séparation  de  l’organisme,  par  électri¬ 
sation  des  nerfs. 

(l’est  pourqmd  le  grand  sympathique,  que  Bichat  regardait  comme  l’instrumenl 
de  la  vie  végétative,  est  considéré  par  (11,  Bernard  comme  un  modérateur,  un  nerf 
réfrénatcur  vis-à-vis  du  mouvement  nutritif  et  des  phénomènes  physitpies  (pu  tendent 
il  augmenter  la  chaleur. 

Les  perturbations  circulatoires  et  de  sens  contraire  observées  ajirès  la  section  ou 
l’excitation  du  sympathique  sont  naturellement  en  rapport  avec  dos  modillcalions 
de  calibre  îles  vaisseaux  ;  artères,  veines,  capillaires. 


Innervation  capillaire.  -  Si  les  capillaires  jouissent,  comme  on  l’a  vu  plus  haul, 
d  une  contractilité  propre  et  si  leur  tonus,  leurs  variations  de  calibre  sont  en  quelque 
sorte  indépendants  du  loniis  artèriid,  on  est  amené  à  envisager  que  cette  contractilité 
est  sollicitée  idlc-même  par  une  innervation  spéciale.  Les  ^•aisseaux  capillaires  sont 
enveliqipes  en  elfet  par  un  réseau  nerveux  qui  se  continue  avec  les  plexus  péri-artério- 
laires  et  les  plexus  des  tissus  environnants.  Ce  réseau  sérail  innervé  au  moins  en  partie 
par  le  grand  svmpal  bique  (.Steinaidi  et  Kahn,  Ilooker.Krogh)  et  alimenté  soit  par  les 
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troncs  nerveux,  soit  par  le  réseau  périartériel,  qui  serait  pour  quelques  auteurs  la  prin¬ 
cipale  voie  d’apport  (Policard). 

La  vaso-dilatation  qui  suit  la  section  du  sympatliique  serait  causéeparla  diminution 
tlu  tonus  des  artères  et  des  capillaires  ;  mais  la  contraction  des  artères  et  celle  des 
capillaires  ne  sont  pas  obligatoirement  associées  dans  tous  les  actes  physiologiques  et 
’•  peut  se  produire  dans  certaines  circonstances  que  les  artères  soient  contractées,  tandis 
que  les  capillaires  sont  dilatés.  —  D’autre  part  la  vaso-dilatation  que  cause  la  section 
du  sympatliitpie  n’ost-elle  que  la  conséquence  de  la  paralysie  de  ce  nerf  ?  N’est-clle  pas. 
dans  une  certaine  proportion,  le  résultat  d’une  dilatation  active  par  exaltation  de  la 
fonction  de  nerfs  dont  l’action  n’est  plus  contre-balancée  parcelle  de  leurs  antagonistes  ? 
Les  nerfs  vaso-moteurs  qui  entrent  dans  la  constitution  (iu  système  sympathique  sont 
presque  exclusivement  des  libres  vaso-constrictives,  mais  il  existe  aussi  des  nerfs  dont 
''excitation  pro(tuit  des  actions  vaso-dilatatrices.  Itien  que  ces  nerfs  ne  rentrent  pas 
dans  une.  étude  du  système  sympatliique, il  est  important  de  rapiieler  leur  origine,  leur 
fonction  et  spécialement  de  rechercher  si  huir  action  m»  peut  être  renforcée  ou  atténuée, 
suivant  que  le  système  sympathique  est  lui-même  paralysé  ou  irrité. 

Innervation  des  veines  et  des  lymphatiques.  —  La  tunique  musculaire  des  veines 
ost  innervée  par  le  sympathique  et  soumise  d’une  façon  continue  à  une  excitation  qui 
prend  ses  origines  dans  les  centres  vaso-moteurs  ;  il  existe  un  tonus  veineux  de  même 
qu’il  existe  un  tonus  artériel  (Goltz,  Vulpianj.La  contraction  des  veines  superlicielles 
de  la  jambe  a  été  obtenueenexcitantle  sciatique  (Thompson,  Bancroft). le  sympathique 
obdominal  (Donigan).  La  paroi  des  veines,  comme  celle  des  artères, se  contracte  au 
•contact  de  l’adrénaline. 

Les  rapports  du  système  nerveux  et  des  vaisseaux  lymphatiques  sont  démontrés 
Por  quelques  expériences.  Les  splanchniques  et  le  sympathique  thoracique  contien¬ 
draient  des  fibres  vmso-constrictives  et  vaso-dilatatrices  (Glcy  et  L.  Camus). 

Nerfs  vaso-dilatateurs.  —  L’excitation  du  nerf  lingual  ou  de  la  corde  du  tympan 
produit  la  dilatation  des  vaissi-aux  .te  la  glande  sous-maxillaire  et  du  voisinage  (CL 
‘Bernard),  de  la  moitié  .mrrespondante  .le  la  langue  (Vulpian)  ;  l’irritation  du  lingual 
■■“sU!  .sans  effet  si  la  cor.le  a  été  .sectionmV  quinze  Jours  auparavant  (Vulpian).  L’exci¬ 
tation  iios  nervi  erig.uites  a  pour  résulta!  la  vas.i-.lilatation  des  corps  caverneux 
(Eckhard),  tan.lis  que  la  vas.)-constriction  des  organes  génitaux  internes  et  externes 
"at  obtenue  en  excitant  les  [il.'xus  hyp.igasi riqiies  (Langley).  L’.'xeitation  du  bout 
périphérique  du  nerf  laryngé  supérieur  fait  rougir  la  muqueiisi'  laryngée  (  llfalon).  Il 
assisterait  donc  des  nerfs  vaso-dilatateurs. 

Les  aetions  vaso-.lilatatrices  sont  i.rimitives  et  .loivent  êtr.'  distinguées  de  la  vas.i- 
ddatation,  dite  .secm.laire,  .pii  suit  la  vas.i-constricti.m,  causée  par  l’excitation  du 

sympathique. 

f'n  ne  retrouve  pas  .lans  l’étude  physi.ilogique  des  nerfs,  dont  l’excitation  produit  la 
'’oso-dilatation,  l’.ipposition  qui  est  si  manifeste  entre  les  résultats  .le  la  section  et 
“aux  de  l’excitation  .lu  sympathique.  La  section  .les  n.>rvi  erigentes  n’est  suivie  par 
'■Xcmple  d’aucun  effet.  La  vas.i-.lilatation  de  la  langue  est  observée  après  section  du 
•Ugual  ou  do  l’hypoglosse,  mais  l’électrisati.m  .lu  bout  périphérique  du  gran.l  byp.i- 
^usse  diminue  la  rougeur;  l’excitation  .lu  lingual  l’augmente  (Vulpian). 

Les  actions  vaso-dilatatrices  ont  été  diversement  interprétées.  Pour  plusieurs 
uuteurs  elles  ne  seraient  pas  primitives.  Elles  serai.mt  la  conséquence  de  l’attraction 
gercée  sur  le  sang  par  les  tissus  excités  (Prochaska,  1784),  d’une  exagération  du 
euvement  nutritif  et  par  suite  d’une  plus  grande  activité  de  la  circulation  (Brown- 
qhard).  Les  modifications  subies  par  les  glandes  et  les  tissus,  la  formation  d’acides  et 
I  J*  agents  chimiques  sont  susceptibles  d’agir  sur  la  paroi  des  vaisseaux  et  d’élargir 
^'  hr  calibre  (Bayliss)  :  la  vaso-.lilatation  do  la  glande  sous-maxillaire  que  produit 
^excitation  de  la  corde  du  tympan  ne  serait  alors  que  la  conséquence  do  l’activité 
^ecfétoire,  de  la  formation  d’acide  carbonique,  de  l’intervention  des  métabolites  (Bar- 
ç^'of*')- Pour  si  importante  que  puisse  être  l’activité  secrétoire  de  la  glande,  elle  ne 
“hlmande  pas  toujours  la  vaso-dilatation;  celle-ci  est  encore  produite  par  l’excitation 
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(le  la  corde  du  tympan, l.andis  (pie  la  sécrfd.ion  «l.andidaire  et  la  consommation  de 
l’oxygène  sont  suspendues  an  moyen  de  l’atropine  (lleideniiain). 

L’existence  de  nerfs  vaso-dilatateurs  paraît  donc  devoir  être  admise,  et  le  système 
nerveux  exercerait  ainsi  vis-à-vis  des  vaisseaux  une  double  action,  au  moyen  de  deux 
systèmes  de  nerfs  antagonistes.  Si  les  nerfs  vaso-dilatateurs  se  comportent  vis-à-vis 
des  vaso-constricteur.s  comrrie  des  iuliibiteurs  et  jiar  suite  comme  des  antagonistes,  il 
faut  reconnaître  (pie  cet  antagonisme  n’est  pas  complot.  L’effet  de  l’électrisation  des 
vaso-dilatateurs  est  plus  considérable  que  celui  de  la  paralysie  des  vaso-constricteurs 
et  la  section  des  vaso-dilatateurs  ne  laisse  subsister  aucune  inodiHcation  circulatoire. 
Vaso-constricteurs  et  vaso-dilatateurs  n’innerveraient  peut-être  pas  les  mômes  élé¬ 
ments  ;  les  premiers  seraient  chargés  des  artères  moyennes  et  petites,  ies  aulres  dos 
capiliairos  (Ebbcckc). 

La  provenance  des  fibres  vaso-dilatatrices  est  encore  di.scutée.  An  point  de  vue  do  la 
calorification  périphérique.  Cl.  Bernard  opposait  les  nerfs  du  mouvement  et  du  senti¬ 
ment,  autrement  dit  les  nerfs  cérébro-spinaux  aux  fibres  sympathiques.  La  section  du 
sympathiipie  cervical  produit  l’élévation  do  la  température  de  l’oreille,  la  section  de 
la  V®  paire  (suivant  le  procédé,  de  Magendie)  produit  un  abaissement  de  trois  degrés. 
La  section  des  racines  antérieures  et  po.stéricures  a  pour  effet  un  abaissement  ther- 

La  vaso-dilatation  fut  signalée  d’autre  part  par  Dastre  et  Morat  (chez  le  eliien), 
lleideniiain,  Langley,  Gaskell  (1910)  ajirès  stimulation  du  .sympathique  cervical  ;  la 
fluxion  do  la  muqueuse  buccale  observée  dans  ces  conditions  serait  attribuée  par 
Gaskell  à  l’excitation  secrétoire  des  glandes. 

Le  trajet  des  fibres  vaso-dilatatrices  dans  le  sympathiipie  a  été  étudié  par  Dastre 
et  Morat.  La  vaso-diiatation  est  plus  sûre  lorsque  l’excitation  est  appliquée  plus  près 
de  l’origine  des  fibres  et  qu’elle  est  plus  forte  ;  la  variabilité  du  résultat  suivant  l’in¬ 
tensité  de  l’excitation  a  été  comparée  à  la  différence  des  effets  obtenus  avec  l’adréna¬ 
line,  suivant  que  la  dose  injectée  est  forte  ou  faible.  Après  la  section  d’un  nerf  qui  con¬ 
tient  les  deux  ordres  do  fibres,  les  éléments  vaso-constricteurs  dégénèrent  plus  vite. 

L’origine  sympathique  des  fibres  vaso-dilatatrices  a  été  sérieusement  battue  en 
brèche.  La  vaso-dilatation  avait  été  obtenue  par  Stricker  (1876)  en  excitant  le  bout 
périphérique  des  racines  postérieures  ;  le  môme  effet  avait  été  signalé  par  Doi  après 
stimulation  des  racines  postérieures  do  la  grenouille.  L’identification  des  fibres  vaso- 
dilatatrices  et  dos  fibres  do  la  sensibilité,  générale  a  été  soutenue  plus  récemment 
fiar  Bayliss  ;  elles  se  confondraient  avec  les  fibres  protopathiques  de.  Head.  Elles  ne 
dégénèrent  pas  si  la  section  de  la  racine  postérieure  est  pratiquée  entre  le  ganglion  et 
la  moelle,  mais  après  e.xtirpation  du  ganglion  (Bayliss,  1901)  ;la  cellule  du  ganglion  spi¬ 
nal  serait  la  cellule  d’origine  do  la  fibre  vaso-dilatatrice.  La  conductibilité  se  ferait  à 
ce  point  de  vue  en  sens  inverse  do  la  conductibilité  sensitive,  d’oü  le  nom  (Vaclion  anli- 
(Iromique. 

Cette  conception  semble  en  opposition  avec  la  conception  do  Dastre  et  Morat.  Cepen- 
(huit  si  des  effets  vaso-dilatateurs  ont  été  obtenus,  après  excitation  du  .sympatlii((ue 
cervical  par  plusieurs  physiologistes,  il  faut  admettre  soit  que  parmi  les  fibres  du  sym- 
pathique  corvical  il  se  trouve  des  fibres  vaso-iiilatatriccs  —  n’a-t-on  pas  admis  que  le 
sympathique  qui  est  dynamogénique  pour  la  plupart  des  fibres  musculaires  lisses 
est  inhibiteur  vis-à-vis  de  la  musculature  de  quelques  organes  —  ;  soit  que  les  nerfs 
sympathiques  renferment  des  fibres  vaso-dilatatrices  qui  ont  une  autre  origine  et 
auxquelles  ils  servent  seulement  de  voie  de  passage.  Dans  une  hypothèse  comme  dans 
l’autre,  la  proportion  des  fibres  vaso-dilatatrices  est  sans  doute  variable  d’un  sujet  à 
l’autre,  mais  plutôt  faible.  Sur  un  très  grand  nombre  d’expériences,  Vulpian  n’a’ 
observé  que  (leux  fois  des  effets  vaso-dilatateurs  dans  des  régions  qui  réagissent  habi- 
liielleiTieiit  par  ia  vaso-constriction  à  l’excitation  du  sym|mthique. 

Suivant  la  conception  do  Bayliss,  les  fibres  .sensitives  .se  bifurqueraient  on  abordant 
la  périphérie  ;  une  branche  se  rendrait  à  la  peau,  l’autre  au  réseau  vasculaire.  Une  exci¬ 
tation  périphérique  vient-elle  à  so  produire,  elle  remonte  vers  le  ganglion  spinal,  mais 
.arrivée  au  niveau  de  la  bifurcation  elle  continue  son  tr.ajet  ou  elle  suit  la  branche  vas- 
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«ulaire.  La  vaso-dilatation  pou  tdonc  se  produire  sans  que  l’excitation  remonte  jusqu’aux 
<;entres  nerveux,  ni  môme  jusqu’au  ganglion  spinal  ;  ce  serait  un  axon  réflexe,  semblable 
aux  réflexes  de  même  nom  décrits  par  Langley  dans  le  système  sympathique  (flg.  12). 

La  question  des  vaso-dilatateurs  reste  encore  enveloppée  d’un  certain  mystère. 
Toutes  les  vaso-dilatations  doivent-elles  être  considérées  comme  des  axon  réflexes  ou 
«omme  la  conséquence  d’une  inhibition  des  centres  sympathiques.  Le  protoneurone 
î^ensitif  se  termine  dans  les  centres  nerveux  au  moyen  d’une  expansion  centrale,  la 
racine  postérieure  ;  les  excitations  venues  des  centres  ne  peuvent-elles  l’atteindre  et 
produire  parce  mécanisme  des  vaso-dilatations  périphériques?  Les  relations  physio¬ 
logiques  de  la  corne  postérieure  et  du  ganglion  spinal  avec  la  vaso-dilatation  sont  accep- 
tées  par  quelques  autours  (Bœrensprung,  Head). 

Le  rôle  vaso-dilatateur  des  racines  postérieures  ne  doit  pas  être  perdu  de  vue  par 
6  clinicien.  Il  ne  faut  pas  davantage  négliger  la  possibilité  de  la  présence  de  libres 
vaso-dilatatrices  dans  le  sympathique,  quelle  qù’en  soit  l’origine,  ou  d’actions  vaso-di- 
atatrices  par  excitation  du  sympathique.  L’excitation  du  sympathique  qui  produit 
'abituellement  la  vaso-constriction  du  membre  postérieur  produit  la  vaso-dilatation, 
après  intoxication  par  l’crgotoxine.  (Dale,  cité  par  Bayliss.) 

L’attention  doit  être  retenue  par  ce  fait  si  curieux  du  renversement  de  l’action  d’un 
aerf  sous  l’influence  de  certains  agents  chimiques;  les  exemples  pourraient  en  être  mul- 
*'PHés  (Langley). 

Réflexes  vaso-moteurs.  —  La  musculature  lisse  est  sujette  à  se  contracter,  à  la 
aianière  de  réflexes,  sous  l’influence  d’excitations  périphériques,  comme  la  musculature 
^  née  ;  mais  les  excitations  ne  sont  plus  les  mômes,  la  rapidité  et  le  champ  de  la  réponse 
'“Wèront  également. 

Chez  l’animal,  l’excitation  du  bout  central  d’un  nerf,  qui  contient  des  fibres  de  sen¬ 
sibilité  (sciatique,  trijumeau,  racines  des  nerfs  rachidicnsjproduit  une  vaso-constriction 
®  la  plupart  des  vaisseaux  du  corps  (Vulpian).  La  muqueuse  de  la  face  inférieure  de  la 
hgue  pâlit,  les  veines  s’effacent  ;  l’effet  manque  sur  une  moitié  si  le  sympathique  cor- 
•■aspondant  a  été  coupé. 

Les  réflexes  vaso-conslricteiirs  sont  généralisés  et  no3i  limités  à  une  moitié  du  corps, 
s  persistent  après  section  de  la  moelle  cervicale  ;  et  cette  permanence,  malgré  l’exclu¬ 
sion  des  centres  supérieurs  et  du  segment  supérieur  de  la  moelle,  montre  toute  l’impor- 
.  ®ace  de  la  moelle  dorsale. 

La  Vaso-constriction  est  suivie  de  la  vaso-dilatation,  mais  diverses  excitations  péri- 
j  ®®i<îues  sont  su.sceptibles,  dans  des  circonstances  déterminées,  de  produire  d’emblée 
®  vaso-dilatation.  Il  existe  donc  dos  réflexes  vaso-dilatateurs  ;  les  plus  connus  sont  la 
®so-dilatation  de  l’oreille  par  e.xcitation  du  bout  central  du  nerf  cervico-auriculaire 
teneur  ;  la  va.so-dilatation  par  pincement  ou  excitation  de  l’oreille  homolatérale  ou 
int  (Callenfels,  Viÿpian)  ;  la  vaso-dilatation  unilatérale  de  l’artère  saphène 

lie  iLi  bon  t  central  du  nerf  dorsal  du  pied  (Loven);  la  vaso-dilatation 

es  deux  oreilles  et  surtout  de  l’homolatérale  par  excitation  du  bout  central  du  scia- 
lue  (Owsjannikow  et  Tschiriew)  ;  la  dilatation  des  vaisseaux  du  mésentère  sous  l’in- 
nce  de  l’excUation  des  nerfs  dépresscurs  (Ludwig  et  Cyon). 

esréponses  ne  se  font  pas  toujours  dans  le  môme  sens:  l’excitation  du  bout  central 
nerf  ai  '  - 


"I  auriculo-cervical  peut  produire 


(-constriction  de  l’oreille,  suivie  rapide- 


de  vaso-dilatation.  Elles  sont  parfois  complexes;  une  excitation  produit  la 


corp^^*^*°"  eln  membre  corrcsiiondant  et  la  vaso-constriction  des  autres  parties  du 

qu^*^*  vaso-moteurs  et  l’action  du  sympathique  sont  peut-ôtreplus  complexes 

en  ne  se  l’iniagine  au  premier  abord,  si  on  réfléchit  que  les  fibres  vaso-constric- 
nin  tlirigent  pas  seulement  vers  la  périphérie,  mais  se  rendent  aussi  aux  mé 

P  et  que  leur  action  se  fait  sentir  sur  les  centres,nerveux.  Le  sympathique  exerce 
<)<,  1  '**'*'®  influence  sur  des  centres  qui  président  à  une  action  antagoniste  vis-à-vis 
^e  la  sienne. 

le  ganglion  rachidien  (neurone  sensitif  périphérique)  est  en  même  temps  un  centre 
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vaso-flilalatcur,  il  n’ast  pas  illopiqiio  <io  sp  rppréspnlpr  son  prolongement  eentral  j 
comme,  un  comliie.teiir  centripète  vis-à-vis  des  excitations  périphériques,  susceptibles  ; 
de  déclancher  (les  réfli^xes  vaso-constricteurs  ou  vaso-dilatateurs  et  son  prolonge- •  i 
ment  périphérique  comme  un  conducteur  centrifuge  pour  les  actions  vasodilatatriciis.  ! 

La  succession  de  deux  effets,  vaso-constriction  après  vaso-dilatation,  ou  vaso-dilala-  'i 
lion  après  vaso-constriction,  laisse  encore  supposer  que  la  même  excitation  est  capa-  ? 
blc  de  produire  deux  réflexes  simultanés  vaso-constricteur  et  vaso-dilatateur;  mais  la  ; 
réponse  so  ferait  de  préférence  dans  un  sens,  suivant  que  l’un  des  deux  réflexes  est 
plus  vif  et  plus  rapide  que  l’aulre. 

La  physiologie  expérimentale  a  livré  à  la  clinique  des  indications  précises  sur  les 
effets  do  la  section  et  de  l'excitation  du  sympathique,  sur  les  réfh'xes  vaso-constric¬ 
teurs  et  vaso-dilatal  eurs.  L’etud(î  sémi(dogi(pie  du  système  syrnpal  hique  permel  d'ap¬ 
précier  dans  quelle  mesure  elles  uni  élé  exploitées. 


SÉMiur.OGii:. 

Afin  d'apprécier  à  leur  juste  valeur  les  procédés  d’examen  du  système 
sympathique,  il  convient  de  les  étudier  tout  d’abord  chez  les  malades 
atteints  de  lésion  strictement  localisée  au  système  sympathique,  pré¬ 
ganglionnaire  ou  postganglionnaire,  laissant  momentanément  de  côté  ! 
les  lésions  des  nerfs  périphériques,  des  racines  antérieures,  des  centres  j 
nerveux,  où  les  fibres  sympathiques  sont  intimement  mélangées  aux  fibres 
du  système  céréhrospinal.  1 

Section  et  paralysie  du  sympathipue.  —  Les  effets  de  la  section 
du  sympathi([ue  cervical  chez  l'homme  sont  semblables  à  ceux  de  la  sec-j 
tion  expérimentale,  comme  l’ont  démontré  depuis  longtemps  plusieurs 
observations  cliniques,  les  nombreuses  observations  de  blessure  de  guerre,  ’ 
comme  le  démontreront  de  plus  en  plus  les  interventions  chirurgicales, 
qui,  dans  des  buts  divers,  se  sont  multipliées  au  cours  de  ces  dernières 
années.  ! 

L’attention  des  cliniciens  a  été  davantage  attirée  par  le  syndrome  oculo- 
pupillaire  qui  suit  la  section  expérimentale  du  sympathique  cervical.  Si 
les  troubles  circulatoires  se  sont  montrés  moins  constants  et  moins  dura¬ 
bles,  s’ils  sont  restés  plus  longtèmps  dans  l’ombre,  ils  n’en  ont  pas  moins 
fait  l'objet,  au  cours  de  ces  dernières  années, *de  quelques  recherches 
dont  les  résultats  concordent  en  général  avec  les  faits  expérimentaux. 

Les  symptômes  immédiats  sont  les  suivants  : 

Hyperémie.  —  Elle  est  plus  nette  sur  les  régions  où  la  circulation  capil'j 
laire  est  plus  riche,  \)ar  exemple  sur  la  pommette  et  surtout  sur  l’oreille- 
Elle  se  voitencore  sur  la  conjonctive  palpébrale  etbulbaire,  surla  choro'idft 
et  la  rétine  (examen  ophtalnioscopique)  qui  sont  plus  injectées,  sur  leS 
gencives  (Th.  Jonnesco),  les  fosses  nasales.  L’asymétrie  est  parfois  éphé'j 
mère,  cependant  elle  peut  persister  plusieurs  semaines,  plusieurs  mois 
et  même  davantage  ;  elle  a  été  constatée  plusieurs  années  après  l’intel" 
vention  chirurgicale  (Jonnesco).  1 

Elle  est  en  général  moins  ap|)arente  sur  les  membres,  plus  accentuéeà  j 
périphérie(main  et  pied)  qu’à  la  racine,  moins  richement  vascularisée. 
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différence  de  coloration  se  voit  mieux  sur  la  face  palmaire  et  sur  la  face 
plantaire  cpie  sur  la  face  dorsale,  sauf  sur  les  ongles. 

La  peau  est  parfois  d’un  rouge  assez  vif,  mais  pas  cyanosée.  L’injection 
des  muqueuses  est  très  variable  d’un  sujet  à  l’autre  ;  chez  quelques-uns 
elle  est  apparemment  si  légère  qu’on  ne  peut  en  tenir  compte  ;  ailleurs 
1  injection  est  très  intense  et  saute  immédiatement  aux  yeux. 

Le  môme  que  chez  l’animal,  l’hyperémie  cérébrale  a  été  observée  chez 
1  homme,  au  cours  de  la  craniectomie,  chez  des  sujets  qui  avaient  subi  la 
sympathectomie  cervicale  plusieurs  mois  et  même  plus  de  deux  ans 
auparavant  :  simple  curiosité  anatomique,  sans  ex])ression  clinique.  Ce 
silence  sémiologique  n’est  pas  dénué  d’intérêt,  d’autant  plus  que  le  dii)loé 
U  été  vu  gorgé  de  sang,  les  artères  cérébrales  turgescentes,  les  fines 
urtérioles  étaient  ap|)arentes  et  les  circonvolutions  œdématiées  (Jonnesco). 
Un  syndrome  neurastbèniforme  a  été  signalé  récemment  dans  plusieurs 
de  blessure  du  sympalhitiue  cervical,  ou  du  ganglion  cervical  supé- 
"eiir  par  V.  Néri.  Le  même  auteur  rappelle  une  observation  analogue  de 
yuir  Mitchell.  Ce  syndrome  serait  caractérisé  par  de  la  céphalalgie, 
imitée  à  la  moitié  de  la  tète  correspondant  à  la  lésion,  exagérée  par 
®uort,  la  lumière  trop  vive  ;  par  des  vertiges  et  des  bourdonnements,  des 
évanouissements,  une  asthénie  physique  et  psychique,  l’irritabilité,  une 
perturbation  du  vertige  voltaïque.  Ce  syndrome  ne  diffère  pas  des  troubles 
ehservés  chez  de  nombi  •eux  blessés  ou  commotionnés,  dont  le  sympa- 
■nque  cervical  n’a  pas  été  directement  intéressé  par  le  traumatisme. 

Lors(|ue  rhy])erémic  est  spontanément  peu  apparente,  quelques  pro¬ 
cédés  sont  susceptibles  de  la  mettre  en  lumière.  Le  tonus  des  vaisseaux 
est  diminué  dans  les  parties  privées  de  leur  innervation  sympathique: 
foute  condition  expérimentale,  quelle  qu’elle  soit,  qui  a  pour  effet  une 
''ariation  du  tonus,  en  plus  ou  en  moins,  accentuera  donc  l’asymétrie  ;  cette 
condition  peut  être  d’ordre  mécanique  et  réalisée  de  diverses  manières. 

J,  L  élévation  des  membres  fait  pâlir  plus  rapidement  le  membre  sain, 
abaissement  intensifie  la  coloration  du  membre  malade.  Cette  épreuve 
Oit  être  exécutée  dans  une  chambre  suffisamment  chauffée  ;  la  différence 
entre  les  deux  côtés  est  surtout  sensible  sur  la  jnilpe  digitale,  sur  les 
ongles.  Les  veines  s’effacent  moins  rapidement  sur  le  côté  malade  pendant 
•élévation. 

Sous  l’inffuence  de  l’effort,  l’hèmiface  malade  (si  le  sympathique  cervical 
est  en  cause)  se  ccftigestionne  davantage.  La  rougeur  excessive  du  côté  de 
lésion  contraste  avec  la  coloration  du  côté  sain  chez  l'enfant,  quand  il 
ccie.  L  asymétrie  s’accentue  au  cours  de  l’épreuve  de  Valsalva. 

^  L.orsque  sur  deux  membres  symétriques  le  sang  a  été  chassé  au  nioyen 
nne  bande  d  Esmarch  enroulée  depuis  la  périphérie  jusqu’à  la  racine,  de 
oianière  à  produire  une  anémie  blanche  (épreuve  de  Moskowicz),  le  sang, 
®près  enlèvement  du  lien  élastique,  seprécipite  dansles  vaisseaux,  comme 
®ns  une  outre  vide  (Seifert).  Le  retour  dif  sang  est  plus  rapide  dans 
0  membre  atteint  de  paralysie  du  sympathique  ;  il  serait  très  retardé 
^nsun  membre  dont  le  sympathique  .serait  en  état  d’hypertonie. 
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Quel([ues  auteurs  ont  eu  recours  à  l’épreuve  de  la  tuberculine  de  von  1 
Pirquet  et  ont  constaté  une  réaction  plus  vive  sur  le  côté  de  la  paralysie  1 
sympathique. 

L’hyperémie  ou  la  vaso-dilatation  n’est  pas  un  phénomène  constant  sur 
le  membre  atteint  de  paralysie  sympathique.  Sa  durée  est  parfois  fugace. 
D’autre  part  si,  du  fait  du  refroidissement,  la  température  du  membre  sain 
est  sensiblement  moins  élevée  que  celle  du  membre  malade,  il  se  montre 
légèrement  cyanosé  et  par  conséqùent  plus  coloré.  Les  différences  d’inten-  ; 
sité  sont  très  individuelles. 

Hyperthermie.  —  La  température  est  plus  élevée,  davantage  pendant  les 
premiers  jours  qui  suivent  la  section.  Elle  persiste  quelquefois,  tandis  i 
que  la  coloration  est  redevenue  la  même  sur  les  deux  côtés. 

Il  est  exceptionnel  que  l’on  soit  obligé  d’avoir  recours  à  la  thermomé¬ 
trie  pour  s'en  rendre  compte.  Quand  le  thermomètre  ne  laisse  constater 
qu'un  écart  de  quehpies  dixièmes  de  degré  entre  les  deux  côtés,  on  ne  peut 
allirmer  qu’il  ne  rentre  pas  dans  les  limites  d’une  asymétrie  physiologique.  . 
Il  est  plus  important  de  ne  pas  négliger  les  conditions  dans  lesquelles  est  j 
pratiqué  l’examen,  et  de  s’en  tenir  aux  indications  fondamentales  de  la 
physiologie  expérimentale. 

Variations  suivant  la  température  extérieure.  —  L’asymétrie  theimique 
est  plus  accentuée  par  des  températures  extérieures  basses,  à  peine  per-  , 
ceptible  par  des  températures  élevées  ;  réduite  à  quelques  dixièmes  de  ; 
degré  dans  le  dernier  cas,  elle  peut  atteindre  8  à  10  degrés  et  même  plus 
dans  le  premier.  Les  différences  serontdonc  en  général  plus  appréciables  ! 
en  hiver  qu’en  été.  Cependant  au-dessous  d’un  certain  degré  de  la  tempé¬ 
rature  extérieure,  la  caloricité  de  la  peau  peut  s’abaisser  considérablement 
du  côté  malade  et  davantage  de  ce  côté  que  du  côté  sain,  comme  j’ai  pu  ,! 
le  constater  sur  le  membre  supérieur  dans  deux  cas  de  lésion  du  gan¬ 
glion  cervical  inférieur  ou  de  la  chaîne  thoracique,  que  les  membres 
soient  exposés  à  une  température  extérieure  au-dessous  de  zéro  ou  que  ' 
les  deux  mains  soient  plongées  dans  l’eau  glacée.  La  main  privée  de  l’inner-  j 
vation  sympathique  était  davantage  refroidie  que  la  main  saine,  mais  pour  i 
une  très  courte  durée,  si  les  conditions  précédentes  n’étaient  maintenues  ,i 
(jue  quelques  instants.  Des  phénomènes 'du  même  ordre  ont  été  signalés  ; 
récemment  par  V.  Neri  sur  la  face,  à  la  suite  de  blessures  du  sympathi-  ^ 
que  cervical.  v 

Variations  suivant  l'état  de  l’organisme.  —  Si  la  température  s’élève  ' 
dans  l’organisme  pour  des  motifs  indépendants  de  la  température 
ambiante,  par  exemple  après  une  marche  ou  un  exercice  prolongé,  la  : 
température  s’élève  d’abord  sur  le  côté  paralysé  (Mitchell,  Morehouse,  ! 
Keen)  ;  mais  si  l’exercice  se  prolonge,  il  peut  se  produire  que  la  température  ; 
s’élève  davantage  sur  la  main  saine,  surtout  si  'pour  une  raison  quel- 
conque  elle  est  plus  active  que  la  main  malade.  ^ 
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Quand  on  désire  comparer  la  température  et  la  vascularisation  de  deux 
niembres  ou  de  delix  parties  homologues,  on  ne  doit  pas  se  contenter 
d’afïinner  le  degré  de  la  première  ou  l’intensité  de  la  deuxième  à  un 
moment  quelconcfue  de  l'examen  ;  les  renseignements  recueillis  aussi 
légèrement  sont  tout  à  fait  insulïisants  et  peuvent  induire  en  erreur.  Il  faut 
tenir  compte  des, conditions  dans  lesquelles  se  trouve  le  malade  ;  la  tem¬ 
pérature  et  la  vascularisation  doivent  être  contrôlées  à  plusieurs  reprises, 
depuis  le  début  jusqu’à  la  fin  de  l’examen.  Voici  encore  quelques  épreu¬ 
ves  qui  viennent  à  l’appui  de  cette  manière  de  voir  et  qui  montrent  le 
sens  des  variations  thermiques  ou  de  la  vascularisation  lorsque  l’innerva¬ 
tion  sympathique  est  supprimée. 


Epreuve  du  refroidissement  général.  —  Si  le  malade  est  suffisamment  va¬ 
lide,  on  lui  fait  exécuter  une  marche  ou  une  course  prolongée  ;  sinon  on 
le  fait  séjourner  dans  une  chambre  chaude  (18  à  20  degrés)  ou  on  le 
laisse  couché  dans  un  lit,  réchauffé  par  des  boules  d’eau  ou  des  couver- 
turcs.  Il  est  ensuite  étendu  en  chemise  sur  un  lit  ou  sur  un  brancard,  les 
membres  nus,  dans  une  chambre  relativement  peu  chauffée.  Tandis  que  les 
parties  qui  ont  conservé  leur  innervation  sympathique  se  refroidissent 
relativement  vite,  le  membre  privé  de  la  même  innervation  se  refroidit 
beaucoup  plus  lentement.  C’est  l’expérience  de  Cl.  Bernard  qui  expose 
les  animaux  au  froid  pour  mettre  en  valeur  l’asymétrie  thermique  et  la 
température  plus  élevée  du  côté  malade. 

Chez  un  blessé  de  guerre,  dont  la  chaîne  lombaire  gauche  avait  été  in¬ 
terrompue  trois  ans  auparavant  par  un  projectile,  la  température  baissait 
sur  le  membre  droit  dès  qu’il  se 'reposait  après  une  longue  marche,  tandis 
ffuelle  restait  fixe  ou  même  s’élevait  sur  l’autre  membre  ;  l’écart  entre  les 
deux  côtés  atteignait  alors  dix  degrés  sur  les  pieds. 


Epreuve  du  réchauffement  général.  —  Pendant  l’hiver,  par  une  tempé¬ 
rature  extérieure  très  basse,  le  malade  est  exposé  à  l’air,  les  extrémités 
non  revêtues  (s’il  s’agit  de  comparer  deux  membres).  Il  est  exposé  en¬ 
suite  à  une  température  élevée  dans  une  chambre  bien  chauffée.  Le  côté 
®ympathectomisé  se  réchauffe  très  vite,  tandis  que  le  côté  sain  se  réchauffe 
beaucoup  moins  et  plus  lentement. 


Epreuve  du  réehaiiffeinenl  après  refroidissement  local.  —  Qu’il  s’agisse 
de  comparer  à  cet  égard  les  pieds  ou  les  mains,  les  extrémités  homologues 
^nt  plongées  dans  un  récipient  qui  contient  de  l’eau  glacée.  La  durée  du 
J^ain  est  de  cinq  minutes.  Lorsque  les  deux  mains  sont  retirées  de  l’eau, 
ascension  thermique  se  fait  avec  une  très  grande  rapidité  sur  le  côté 
sympathectomisé  et  y  atteint  un  degré  élevé,  tandis  que  sur  l’autre  côté 
^  ascension  est  lente  et  moins  accentuée.  Afin  d’introduire  plus  de  préci¬ 
sion  dans  ces  épreuves,  la  température  peut  être  contrôlée  au  moyen  de 
bermomètres  physiologiques  spéciaux,  appliqués  soigneusement  sur  des 
partie^  rigoureusement  symétriques.  Chez  un  blessé  dont  le  ganglion  cer- 
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vical  inférieur  avait  été  atteint  par  un  projectile,  la  température  de  la  main 
sympathectomisée  était  de  20",  celle  du  côté  sain  de  21"  après  immersion 
dans  l’eau  glacée.  Kn  quelques  minutes  la  température  de  la  main  malade 
s’élevait  à  03  degrés,  l’autre  plus  tardivement  à  24  degrés.  L’ascension  ther¬ 
mique  de  la  main  malade,  qui  suivait  l’immersion,  était  extrêmement 
rapide,  et  se  faisait  en  llèche,  comme  l’indique  la  courbe  (fig.  3). 


Epreuve  du  refr^oidisscmenl  après  échauffement  local.  —  Si  les  deux  mains 
sont  plongées  dans  l’eau  chaude,  la  température  tend  à  s’égaliser  sur  les 
deux  côtés.  Une  fois  sorties  de  l’eau  la  température  s’abaisse  plus  rapide¬ 
ment  sur  la  main  saine  que  sur  la  main  malade.  Il  serait  peut-être  intéres¬ 
sant  de  rechercher  comment  se  comportent  les  deux  membres,  en  faisant 
varier  le  degré  thermique  de  l’eau. 

Pression  artérielle.— Chez  l’animal  la  pression  prise  dans  l’artère  s’est 
montrée  plus  élevçe  après  la  section  du  sympathique,  mais  les  recherches 
n’ont  pas  été  assez  méthodiquement  poursuivies  et  il  serait  instructif  de 
les  renouveler  en  tenant  compte  du  délai  écoulé  entre  la  section  du  nerf 
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et  la  prise  de  la  pression.  Chez  l’homme  il  faut  se  contenter  de  prendre 
la  pression  latérale  au  moyen  des  appareils  à  brassard,  couramment  em¬ 
ployés  en  clinique  (appareils  de  Riva-Rocci,  Vaquez-Lauhry,  oscillomètre 
de  Pachon,  etc.).  Les  premiers  appareils  sont  plus  recommandables  quand 
on  veut  évaluer  la  tension  maxima  ;  la  préférence  est  donnée  actuelle¬ 
ment  aux  appareils  auscultatoires  ou  mieux  encore  à  ceux  qui  permettent 
de  combiner  l’auscultation  et  la  palpation.  Un  examen  attentif  des  bruits 
artériels  produits  par  la  compression  de  la  manchette  sphygmomanomé- 
trique  et  en  particulier  des  bruits  pariétaux.  «  dont  l’intensité  est  très  net¬ 
tement  liée  à  l’état  d’excitabilité  du  sympathique  péri-artériel  »  (Barbier) 
renseigne  en  outre  l’observateur  sur  le  degré  de  tonicité  de  la  paroi  ;  la 
constatation  d’une  inégalité  entre  les  deux  côtés  a  quelque  valeur,  pourvu 
qu’elle  soit  nettement  établie  et  surtout  quand  elle  est  corroborée  par 
l’examen  oscillométrique  (Canis,  Froment  et  Exaltier). 

Les  résultats  fournis  par  l’oscillomètre  de  Pachon  sont  souvent  d’une 
interprétation  délicate,  si  on  veut  fixer  la  pression  maxima  et  même  la 
minima  d  après  la  courbe  oscillométrique.  La  maxima  est  évaluée  avec 
une  plus  grande  précision,  si  on  applique  le  brassard  sur  le  bras,  et  si  on 
note  sur  le  manomètre  le  chiffre  qui  correspond  à  la  réapparition  des  pul¬ 
sations  de  la  radiale,  lorsque  le  brassard  se  dégonfle.  L’oscillomètre  de 
Pachon  est  plus  couramment  utilisé  pour  mesurer  l’amplitude  des  oscil¬ 
lations,  mais  avec  le  brassard  de  Gallavardin  il  est  devenu  possible  de 
fixer  exactement  la  maxima  en  s’en  rapportant  à  la  courbe  oscillométrique. 

Les  courbes  oscillométriques  (Delaunay)  tracées  sur  une  feuille  de  pa¬ 
pier  quadrillé  facilitent  la  comparaison  entre  les  deux  côtés;  leur  emploi 
est  spécialement  utile,  lorsqu’on  se  trouve  en  présence  d’une  perturbation 
Vaso-motrice  d’origine  sympathique.  Les  courbes  sont  encore  plus  signi¬ 
ficatives  si  les  oscillations  sont  recueillies  directement,  grâce  à  un  dis¬ 
positif  spécial,  sur  un  cylindre  enregistreur  (dispositif  Erlanger-Boulitte, 
Parré  et  Strohl,  R,  Leroux,  etc,..). 

Après  les  opérations  pratiquées  sur  le  sympathique,  la  pression  maxima 
et  minima  serait  plus  faible  sur  le  côté  opéré,  l’écart  entre  les  deux  côtés 
atteindrait  de  3°  à  3"5  de  mercure  (Brüning  et  Stabl).  Les  différences  se¬ 
raient  plus  sensibles  pendant  les  premiers  jours  qui  suivent  l’intervention. 

après  Leriche  et  Fontaine,  les  modifications  de  la  pression  artérielle 
seraient  identiques,  ([uel  que  soit  le  point  de  la  chaîne  sympathique  touché 
par  l’intervention  (ganglion  cervical  supérieur,  cordon  cervical,  ganglion 
étoilé,  rami  communicantes).  Au  début  et  pendant  les  premières  heures, 
la  tension  maxima  et  minima  serait  légèrement  augmentée,  puis  elle  flé¬ 
chirait  pendant  quelques  jours  (en  même  temps  que  l’indice  oscillomé- 
trique  augmenterait),  elle  reviendrait  ensuite  à  un  chiffre  voisin  de  celui 
qui  a  été  trouvé  avant  l’opération,  mais  légèrement  inférieur.  L’abaisse¬ 
ment  serait  à  peu  près  le  même  sur  les  deux  côtés  (F'ontaine).  La  bilaté¬ 
ralité  de  la  chute  de  pression  démontrerait  d’après  Leriche  et  Fontaine 
que  les  opérations  sur  le  sympathique  agissent  moins  par  les  troubles  va¬ 
so-moteurs  qui  résultent  de  la  section  des  fibres  centrifuges  que  par  l’in- 
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terruption  des  excitations  centripètes  transmises  par  les  fibres  sympa¬ 
thiques 

Les  avis  ne  sont  pas  unanimes  au  sujet  du  sens  de  la  variation  de  pres¬ 
sion  qui  se  produit  après  la  section  du  sympathique.  La  pression  se  serait 
élevée  (niaxima  et  minima)  de  2  à  3  cent,  de  mercure  et  même  de  5  cent, 
chez  tous  les  malades,  sur  le  côté  opéré,  après  résection  de  la  chaîne  sym¬ 
pathique,  à  partir  du  2'  ganglion  lombaire  jusqu’au  3'  ganglion  sacré 
(J.  Diez)  ;  l’élévation  ne  durerait  que  de  30  à  45  jours.  Les  résultats  con¬ 
signés  dans  cette  dernière  série  d’observations  ne  peuvent  être  acceptés 
sans  réserve,  la  persistance  de  quelques  réllexes  sympathiques  chez  les 
malades  laisse  supposer  que  l’intervention  n’a  pas  dû  être  aussi  radicale 
que  l'auteur  se  l’était  proposé. 

Tous  les  cas  ne  sont  |)as  comparables  ;  peut-on  rapprocher,  par  exem¬ 
ple,  lescfl’ets  de  la  section  du  sympathique  par  suite  d’une  blessure  chez 
un  sujet  jeune  avec  ceux  d’une  résection  chirurgicale  chez  un  artério- 
scléreux.  Chez  cette  dernière  catégorie  de  malades  les  modifications  de  la 
pression  seraient  en  général  moins  considérables.  De  nombreux  facteurs 
interviennent  sans  doute  pour  modifier  les  résultats  dans  un  sens  ou 
dans  l’autre;  on  peut  entrevoir  que  le  rapport  de  la  quantité  du  sang  au 
calibre  des  vaisseaux  figure  parmi  les  plus  importants . 

Dans  plusieurs  cas  personnels  de  blessure  ou  d’affection  de  la  chaîne 
sympathique,  examinés  plusieurs  mois  ou  même  plusieurs  années  après  le 
début  de  la  paralysie,  la  pression  ne  s’est  pas  montrée  sensiblement  dif¬ 
férente  du  côté  malade  et  du  côté  sain. 

La  pression  et  le  volume  des  membres  se  modifient  sous  l’inlluence  de 
diverses  manœuvres  qui  changent  les  conditions  mécaniques  de  la  circu¬ 
lation,  telles  que  1  élévation  des  membres  supérieurs  ou  inférieurs.  Ces  va¬ 
riations  amplifient  ou  diminuent  les  différences  entre  le  côté  sain  et  le 
côté  malade.  L’élévation  de  pression  produite  par  l’épreuve  de  Valsalva 
serait  suivie  d’un  i-etour  brusque  à  la  normale  du  côté  sain,  en  deux  temps 
du  côté  malade  (Brüning  et  Stahl).  Les  oscillations  respiratoires  du 
pouls  seraient  plus  fortes  du  côté  paralysé. 

Examens  osciUoniélviqiies.  —  L’augmentation  de  l’amplitude  des  oscilla¬ 
tions  a  été  notée  parla  plupart  des  observateurs  dans  la  paralysie  sym- 
pathi([ue  ;  elle  s’est  montrée  constante  dans  tous  les  cas  examinés  par 
d’Oelsnitz  et  Cornil.  Les  oscillations  augmenteraient  davantage  du  côté 
.sain  que  du  côté  malade  sous  1  influence  du  bain  chaud;  elles  diminue¬ 
raient  moins  du  côté  malade  que  du  côté  .sain  sous  l’infiuence  du  bain  froid. 

Après  l’exercice  musculaire,  l’amplitude  des  oscillations  s’élève  davan- 
tage/dans  le  membre  sain  que  dans  le  membre  malade  (d’Oelsnitz  et  Cor¬ 
nil).  Les  mêmes  auteurs  ont  encore  remarqué  que  si  chez  un  sujet  sain  on 
comprime  temporairement  la  racine  ou  la  continuité  d’un  membre,  on 
observe  après  la  cessation  une  augmentation  d'amplitude  des  oscillations 
en  aval  et  non  en  amont  de  la  constriction  ;  dans  les  hémisyndromes  sym¬ 
pathiques  paralytiques,  la  réaction  serait  moindre  (fig.  4), 
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La  comparaison  des  épreuves  oscillométriques  et  des  réactions  ther- 
•"iques  montre  qu’il  existe  un  parallélisme  constant  entre  l’amplitude  des 
oscillations  artérielles  et  la  variation  de  la  température  (d’OeIsnitz  et 
Lornil).  Il  serait  intéressant,  à  l'avenir,  en  présence  de  cas  semblables,  de 
comparer  l’indice  oscillométrique  des  deux  côtés,  après  avoir  ramené  la 
température  des  parties  homologues  au  même  degré. 
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Le  réchauffement  par  un  l)ain  (de  dix  minutesà40  degrés)  devra  toujours 
être  praticj^ué  (|uand  on  se  trouve  en  présence  du  refroidissement  d’un 
membre  (supérieur  ou  inférieur)  ou  d’une  asymétrie  appréciable.  Ba¬ 
binski  et  Heitz  ont  insisté  sur  la  valeur  de  cette  épreuve  quand  il  s’agit  de 
distinguer  les  troubles  circulatoires  d’ordre  réflexe  ou  pbysiopathiques  de 
ceux  qui  sont  causés  par  une  oblitération  vasculaire.  Après  réchauffement, 
les  oscillations  du  membre  malade  reprennent  leur  amplitude  et  même  dé¬ 
passent  celles  du  côté  sain,  dans  le  cas  de  troubles  physiopatbiques  ;  au¬ 
cune  modification  notable  ne  se  produit,  quand  on  se  trouve  en  présence 
d’une  lésion  artérielle. 
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Kig.  5.  — Courlies  oscillomctriqucs  dans  un  cas  de  syndrome  paralytique  de  la  chaîne  thoracique  gauche. 


On  ne  peut  affirmer  que  dans  tous  les  cas  de  paralysie  sympathique  les 
oscillations  soient  plus  amples  du  côté  malade  que  du  côté  sain  ;  elles  étaient 
moins  amples  sur  le  bras  malade  (fig.  5)  dans  un  cas  d’anévrisme  de  l’aorte 
avec  compression  de  la  chaîne  gauche  et  paralysie  du  sympathique  (absence 
du  réflexe  pilomoteur  et  du  réflexe  sudoral  sur  le  bras)  ;  chez  une  malade 
atteinte  d’angine  de  poitrine,  deux  ans  après  la  résection  du  ganglion  cervi¬ 
cal  inférieur  gauche,  bien  que  la  pression  fût  égale  sur  les  deux  membres 
supérieurs  et  la  température  plus  élevée  sur  le  membre  supérieur  gaucbe 
au  moment  de  l’examen  (fig.  6).  On  peut,  il  est  vrai,  expliquer  cette  asy¬ 
métrie  par  une  inégalité  de  calibre  des  vaisseaux,  par  une  anomalie  congé¬ 
nitale  ou  acquise.  Quoi  qu’il  en  soit,  dans  certaines  conditions,  le  rapport 
entre  la  température  et  les  oscillations  change  de  sens.  Mais  un  examen  soi¬ 
gneux  de  la  pression  et  des  oscillations  devra  toujours  être  pratiqué  sur 
les  membres  homologués  avant  toute  intervention  sur  le  sympathique. 
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afin  de  se  rendre  compte  exactement  des  modifications  apportées  par 
l’opération. 

Le  tonomèlre  de  Gaerlner  permet  d’évaluer  la  prexsion  artério-capillaire. 
Il  a  été  utilisé  par  Babinski  et  Froment  dans  leurs  études  sur  les  troubles 
réflexes  :  «  On  met  au  doigt  un  anneau  de  1  à  2  centimètres  de  hauteur,  dou¬ 
blé  d’une  poche  de  caoutchouc,  dont  la  pression  intérieure  peut  être  me¬ 
surée  par  un  manomètre.  On  chasse  le  sang  de  la  dernière  phalange  en 
entourant  autour  de  celle-ci  une  lanière  de  caoutchouc  ;  l’anneau  est  gon¬ 
flé  au  maximum  ;  l’on  diminue  graduellement  la  compression,  jusqu’au 
moment  où  le  sang  revient  dans  le  doigt,  ce  dont  témoigne  le  changement 
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f*g-  6.  -  Courbes  oscillométriques,  dans  un  cas  de  résection  du  ganglion  étoilé  gauche,  chez  une  malade 
atteinte  d  angine  de  poitrine-  (Obs.  publiée  par  Gernez.  Soc.  de  chirurgie,  1925.  Opération  en  mai  1924). 
Côté  gauche  en  trait  brisé  ;  côté  droit  en  trait  noir. 


d  aspect  des  tissus  qui,  de  pâles,  deviennent  roses.  »  Le  chiffre  obtenu cor- 
respond  à  peu  près  auchiffre  delà  pression  systolique  dans  les  artères  col¬ 
latérales  des  doigts  (L.  Gallavardln).  Cet  instrument  poui-rait  être  avan¬ 
tageusement  utilisé  pour  comparer  la  pression  artériocapillaire  entre  les 
deux  côtés,  dans  le  cas  de  paralj'sie  sympathique. 


Pression  veineuse.  —  Le  plus  grand  relief  des  veines  sur  le  côté  privé 
d  innervation  sympathique  indique  déjà  que  la  pression  veineuse  ne  se 
comporte  pas  de  la  même  manière  sur  le  côté  sain  et  sur  le  côté  malade. 
Plusieurs  auteurs  ont  tenté  de  mesurer  la  pression  veineuse  par  divers  pro¬ 
cédés  ;  les  uns  ont  étudié  la  pression  latérale  (Moritz  et  Tabora,  Claude), 
es  autres  la  pression  directe  en  introduisant  dans  la  veine  une  aiguille  reliée 
à  un  manomètre  (Villaret,  Saint-Girons,  Xîrellety-Bosviel).  Le  degré  de 
a  pression  directe  est  subordonné  à  certaines  conditions  mécaniques,  à 
état  de  tonicité  des  artères  et  des  capillaires:  la  vaso-constriction  des  ar- 
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tères  et  des  capillaires  ferait  baisser  la  tension  veineuse,  la  vaso-dilatation 
agirait  en  sens  inverse  Les  auteurs  précédents  ne  semblent  pas  avoir  eu 
jusqu’ici  l’occasion  d’étudier  les  modifications  de  la  pression  directe 
et  ses  asymétries  dans  les  lésions  du  sympathique.  Il  serait  sans  doute  inté¬ 
ressant  de  pratiquer  systématiquement  cette  étude  et  de  comparer  dans 
chaque  cas  la  pression  veineuse  et  la  pression  artérielle,  peut-être  trouve¬ 
rait-on  un  rapport  intéressant  entre  les  deux  pressions.  Dans  un  cas  per¬ 
sonnel  assez  complexe  de  méningo-radiculite  cervico-dorsale  d’origine 
syphilitique,  le  membre  supérieur  gauche  se  comportait  au  point  de  vue 
de  la  température  locale  et  de  la  sécrétion  sudorale  comme  s’il  était  atteint 
de  paralysie  sympathique,  la  pression  était  29°  à  gauche  (côté  de  la  lésion) 
où  la  température  était  plus  élevée  et  21°  à  droite,  côté  sain  ;  pen¬ 
dant  l’épreuve  la  malade  était  assise  et  le  bras  fléchi. 

Pléthysmographie.  —  La  rougeur  excessive  de  la  peau  n’est  pas  un  signe 
de  vaso-dilatation  ou  de  paralysie  du  sympathique.  En  effet,  comme  l’a  fait 
remarquer  Hallion,  si  les  deux  mains  sont  plongées  l’une  dans  l’eau  chaude, 
l’autre  dans  l’eau  froide,  elles  deviennent  toutes  les  deux  rouges,  mais 
comme  le  montre  l’enregistrement  pléthysmographique,  le  pouls  capillaire 
augmente  d’amplitude  dans  le  membre  chauffé  ets’atténue  dans  le  membre 
refroidi  ;  après  interruption  de  la  circulation  veineuse,  le  volume  de  la  main 
chaude  augmente,  celui  de  la  main  froide  diminue  (Hallion  et  Comte).  La 
rougeur  de  la  main  refroidie  n’est  pas  due  à  une  paralysiepar  relâchement 
des  artères,  mais  à  une  action  directe  sur  les  capillaires.  Les  auteurs  pré¬ 
cédents  insistent  à  juste  titre  sur  l’erreur  commise  par  les  cliniciens  qui 
décrivent  comme  atteintde  paralysievaso-motrice  un  membre,  dont  la  peau 
est  plus  froide  que  celle  de  la  région  symétrique,  parce  que  la  peau  est 
plus  rouge  et  cyanosée. 

L’as.sociation  de  la  rougeur  de  la  peau  et  de  l’hyperthermie  peut  au  con¬ 
traire  être  considérée,  quand  elle  s’oppose  à  la  pâleur  relative  de  la  peau  et 
à  l’hypothermie  du  côté  opposé,  comme  un  signe  de  présomption  en  fa¬ 
veur  d’une  paralysie  du  système  sympathique.  Cependant  le  défaut  de 
parallélisme  entre  la  couleur  de  la  peau  et  la  température  s’observe  aussi 
bien  cliniquement  qu’expérimentalement  ;  le  côté  le  plus  chaud  peut 
être  le  plus  pâle  après  la  section  d’un  nerf  si,  les  artères  étant  dilatées, 
les  capillaires  sont  relativement  moins  remplis,  mais  le  sang  chaud  cir¬ 
cule  plus  rapidement  à  travers  leur  lumière  (Daleet  Richard). 

En  présence  d’une  asymétrie  vaso-thermique  et  en  s’appuyant  sur  elle 
seule,  on  ne  peut  allirmer  que  l’asymétrie  est  la  conséquence  d’une  préya- 
lence  de  vaso-dilatation  d’un  côté  ou  de  vaso-constriction  de  l’autre,  qu’il  y 
a  paralysie  sympathique  d’un  côté,  plutôt  qu’irritationvaso-constrictive  de 
l’autre.  D’autre  part  une  telle  asymétrie  peut  évoquer-  encore  dans  quel¬ 
ques  cas  la  possibilité  d’une  lésion  vasculaire. 

Le  sensdanslequel  se  font  les  réactions  vasculaires  ou  thermiques  en  pré¬ 
sence  de  conditions  déterminées,  exogènes  ou  endogènes,  telles  qu’elles  ont 
été  exposées  plus  haut,  est  au  contraire  beaucoup  plus  significatif.  Au  lieu 
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de  suivre  la  température,  de  mesurer  l’amplitude  des  oscillations,  on  peut 
utiliser  les  pléthysmographes,  qui  permettent  d’ailleurs  d’enregistrer  à  la 
fois  les  variations  de  volume  et  les  pulsations.  Les  variations  de  volume 
sontdues  principalement  aux  changements  de  calibre  des  capillaires,  mais 
la  part  des  vaisseaux  les  plus  gros  et  des  moyens  n’est  pas  négligeable. 

Il  existe  deux  espèces  de  pléthysmographes  ;  les  pléthysmographes  à  eau 
et  les  pléthysmographes  à  air,  dont  le  type  le  plus  connu  est  celui  deHallion 
et  Comte.  La  description  de  ces  appareils  ne  rentre  pas  dans  le  cadre  res¬ 
treint  de  ce  rapport.  Qu’il  suHise  de  rappeler  que  le  pléthysmographe  de 
Hallion  et  Comte  s’applique  sur  le  doigt  :  il  se  compose  de  deux  ampoules 
de  caoutchouc  souple  et  élastique,  le  tout  maintenu  en  rapport  constant  au 
rnoyen  d’une  bande  non  extensible.  Les  ampoules  sont  reliées  par  un  tube 
de  caoutchouc  à  un  tambour  inscripteur.  Le  membre  doit  conserver  l’iin- 

luobilité. 

Cet  appareil,  particulièrement  précieux  pour  l’étude  des  réflexes  vaso¬ 
moteurs,  apporte  quelques  indications  intéressantes  sur  le  retentissement 
exercé  par  les  modifications  de  ])osition,  de  circulation  et  de  volume  d’un 
membre  sur  l’autre  membre  (Hallion  et  Comte).  La  compression  de  l’artère 
sous-clavière  a,  par  exemple,  pour  effet  la  diminution  de  volume  du 
membre  correspondant  et  l’augmentation  de  volume  du  côté  opposé.  Le 
volume  de  la  main  est  encore  augmenté  par  la  compression  du  bras,  la 
position  déclive,  et  diminué  par  l’élévation '  du  membre.  Toute  modifica¬ 
tion  de  volume  d'un  membre  entraîne,  dans  certaines  conditions,  une  mo¬ 
dification  de  l’autre  membre:  c  est  une  donnée  qu’il  ne  faut  pas  perdre  de 
vue,  chaque  fois  qu’il  s’agit  d’interpréter  une  asymétrie  circulatoire.  Toute 
variation  circulatoire  et  thermique  d’un  membre  n’est  pas  nécessairement 
la  conséquence  directe  d’un  trouble  de  l’innervation.  Il  résulte  parfois  d’un 
phénomène  de  dérivation  invoqué  maintes  fois  par  les  physiologistes  pour 
expliquer  certaines  asymétries  de  même  ordre. 

Capiiiaroscopie.  —  Cette  méthode  a  été  introduite  récemment  dans  la 
technique,  bien  que  le  principe  remonte  beaucoup  plus  loin.  L’examen 
des  capillaires  des  lèvres  au  moyen  du  microscope,  après  application  de 
glycérine  destinée  à  augmenterla  transparence  de  l’épithélium,  a  été  prati¬ 
qué  par  Hüter  de  Greifswald  (1789).  Le  procédé  proposé  par  Lombard 
(1912)  est  identiquement  le  même. 

La  capillaroscopie  ou  microangioscopie  (Policard)  est  pratiquée, 
comme  pour  les  recherches  métallographiques,  au  moyen  d’un  micros¬ 
cope  muni  d’un  objectif  à  long  foyer  et  d’un  éclairage  à  lumière 
réfléchie.  La  peau,  est  rendue  transparente  au  moyen  de  l'essence  de 
cèdre  CWeiss,  de  Vienne)  ;  le  repli  cutané  qui  recouvre  la  racine  de 
1  ongle  est  le  Heu  d’élection. 

L’emploi  de  la  capillaroscopie  permet  d’observer  les  variations  de 
calibre  subies  par  les  capillaires  sous  l’iqfluence  de  diverses  conditions 
physiques,  mécaniques,  thermiques,  circulatoires  (compression  des  veines 
et  des  artères). 
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Des  altérations  des  vaisseaux  ont  été  signalées  au  cours  de  diverses  mala-  5 
dies  (affections  générales,  néphrite,  méningite,  syringomyélie)  :  par  exem¬ 
ple  la  disposition  serpentine  des  vaisseaux,  des  variations  de  courant, 
des  anastomoses  vasculaires  (Millier  et  Weiss),  l’aspect  moniliforme.  La 
dilatation  des'capillaires  est  habituelle  chez  les  asystoliques,  le  gonflement 
est  également  visible  dans  l’érythromelalgie  ;  le  même  vaisseau  peut  être 
atteint  à  la  fois  de  spasme  et  d’atonie  (Parrisius).  Les  ondes  péristaltiques  ' 
ont,  été  vues  sur  les  capillaires  de  l’homme  justifiant  la  théorie  de  (îratz- 
ner  sur  les  cœurs  accessoires  périphériques. 

Quelques  images  capillaroscopiques  ont  été  considérées  comme  spé¬ 
ciales  à  telle  ou  telle  maladie,  mais  ces  appréciations  ne  paraissent  pas 
suffisamment  fondées  et  demandent  à  être  confirmées. 

La  contraction  des  capillaires  observée  par  Lerlche  et  Policard,  après 
excitation  directe  de  la  gaine  périartérielle,  au  cours  de  la  dénudation 
pratiquée  en  vue  d’une  sympathectomie,  se  rattache  davantage  à  la  sémio¬ 
logie  du  système  sympathique  ;  les  anses  capillaires  deviennent  plus  ■ 
étroites  et  plus  pâles  ;  le  rétrécissement  très  accentué  n’atteint  pas  cepen¬ 
dant  l’effacement  complet.  Les  vaisseaux  deviennent  encore  plus  étroits  ! 
après  la  ligature  de  l’humérale. 

Au  cours  de  la  crise  syncopale  de  la  maladie  de  Raynaud,  les  capillaires  ’ 
subissent  des  changements  importants,  en  même  temps  que  la  peau 
pâlit.  Les  branches  latérales  <de  l’anse  deviennent  filiformes,  presque  im¬ 
perceptibles  ;  le  sommetde  l'anse  ne  se  modifie  pas  et  il  se  forme  à  ce  niveau  ( 
un  lac  sanguin  (Leriche  et  Policard).  Cette  image  serait  le  véritable  indice 
d’un  spasme  capillaire.  Cependant,  d’après  Villaret,  le  nombrp  des  capillai-  i 
res  visibles  ne  change  pas  pendant  la  crise,  l’anse  veineuse  devient  moni- 
liforine.  La  coexistence  d’anses  grêles  et  d’anses  dilatées  appartiendrait 
en  propre  à  la  maladie  de  Raynaud  (A.  Halpert)  ;  mais  quelques  auteurs 
ont  déjà  fait  remarquer  que,  à  l’état  de  repos,  tous  les  capillaires  ne  sont  '}. 

pas  dilatés  au  même  degré  ;  un  certain  nombre  ne  contient  pas  de  sang  'i 

(Lister,  Langley,  Krogh).  Bien  que  le  rôle  du  sympathique  ne  soit  pas 
encore  nettement  établi  dans  la  pathogénie  ou  la  physiologie  patholo¬ 
gique  de  la  maladie  de  Raynaud,  ces  constatations  laissent  entrevoir  le 
parti  que  l’on  pourrait  tirer  de  la  capiflaroscopie  pour  l’étude  des  réflexes 
vaso-moteurs  et  vaso-dilatateurs  en  présence  d’une  affection  du  système 
sympathique,  d’autant  plus  que  quelques  appareils  permettraient  d’appré-  ; 
cier  la  vitesse  du  cours  du  sang  et  la  pression  capillaire.  La  technique  est 
délicate  et  les  causes  d’erreur  multiples.  i 

Permographisme.  —  «  La  contractilité  et  la  dilatabilité  des  capillaires  | 

peuvent  être  sollicitées  par  des  procédés  très  simples,  qui  ont  été  bien  ( 

étudiés  par  Marey,  Petrowsky.  »  (Vulpian.)  | 

Raie  blanche.  —  «  Quand  sur  la  joue  d’un  individu  à  face  un  peu  colo- 
rée,  écrit  Vulpian,  on  trace  à  l’aide  d’une  pointe  mousse  une  ligne  longi-  ^ 
tudinale  ou  de  toute  autre  direction,  le  sang  est  chassé  momentanément  | 
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de  tous  les  vaisseaux  qui  ont  subi  la  pression  de  l’instrument  et  il  se  pro¬ 
duit  une  raie  blanche  exsangue  ;  cette  anémie,  purement  mécanique,  dispa- 
raîtpresque  immédiatement,  et  la  partie  redevient  colorée  comme  aupara¬ 
vant.  Après  quelques  instants  pendant  lesquels  la  personne,  sur  laquelle 
on  expérimente,  éprouve  une  sensation  très  nette  de  constriction,  ayant 
pour  siège  les  points  excités,  les  vaisseaux  s’effacent  de  nouveau  peu  à  peu 
au  niveau  de  ces  points,  et  l’on  voit  apparaître,  en  cet  endroit,  une  ligne 
blanche  plus  ou  moins  large.  Cette  traînée  blanche  persiste  pendant  plu¬ 
sieurs  minutes.  Puis  la  teinte  normale  de  la  peau  reparaît  progressive- 
nient  ;  elle  peut  même  devenir  plus  rouge  qu’à  l'état  habituel  et  rester 
ainsi  pendant  un  temps  assez  long,  plus  colorée  qu’avant  l’expérience.  » 
On  ne  saurait  donner  une  meilleure  description  de  la  ligne  blanche  qui 
s’observe  sur  toutes  les  parties  du  corps  ;  elle  se  voit  mieux  sur  la  paroi 
abdominale  et  la  face  antérieure  des  cuisses. 

Raie  rouge.  —  Si,  en  tirant  la  même  ligne,  on  appuie  plus  énergiquement, 

11  apparaît  une  raie  rouge,  bordée  de  chaque  côté  par  une  raie  pâle  plus 
large,  comparable  à  la  ligne  blanche  obtenue  dans  la  précédente  épreuve  ; 
elle  fait  parfois  une  légère  saillie. 

Elle  aj)paraîl  plus  ou  moins  vite  suivant  les  individus  et  suivant  la 
région  (après  15  à  20  secondes  sur  la  poitrine  (40  à  60  secondes  sur  les 
autres  parties  du  corps).  La  durée  est  également  variable,  de  2  minutes  à 

12  heures). 

Dermographisme  douloureux,  érgthème  rouge  irritatif,  dermographisme 
Téflexe.  —  La  ligne  est  tirée  avec  un  instrument  qui  produit  une  sensa¬ 
tion  pénible  ou  douloureuse,  tel  que  la  pointe  d’un  crayon  ou  d’une  aiguille, 
l’extrémité  de  l’ongle  ;  un  tube  d’eau  très  chaude  ou  de  glace  peut  être 
encore  employé.  La  raie  est  plus  ou  moins  rouge  ou  rosée,  mais  à  son 
pourtour  on  voit  apparaître,  au  bout  de  quelques  instants,  un  érythème  de 
bordure  plus  ou  moins  large,  de  un  à  plusieurs  centimètres,  de  largeur 
mégale  (répondant  à  des  pressions  plus  ou  moins  fortes)  avec  des  îlots  ou 
des  presqu’îles  plus  ou  moins  apparents,  distribués  à  une  plus  ou  moins 
grande  distance  de  la  ligne.  La  réaction  en  dehors  de  la  raie  serait 
formée  de  deux  espèces  d’éléments  d’après  quelques  auteurs  (Muller, 
Dennig)  :  les  taches  rouges  seraient  entremêlées  de  taches  blanches. 

Dermographisme  en  relief  ou  saillant  ;  urticaire  factice.  —  Lorsque  la 
raie  a  été  tracée  avec  une  pression  assez  forte,  il  peut  arriver  qu’elle  se 
surélève  au  bout  de  quelques  instants,  de  quelques  secondes,  de  quelques 
minutes.  Elle  prend  un  aspect  gaufré  ;  d’abord  rouge  elle  pâlit  ensuite  et 
ressemble  à  l’urticaire. 

Il  n’est  pas  rare  de  rencontrer  un  sujet  sur  lequel  une  piqûre,  appliquée 
en  vue  d’examiner  la  sensibilité,  laisse,  quelques  instants  après,  une  petite 
papule  surélevée,  rouge,  puis  pâle,  comparable  à  l’éruption  produite  par 
1  ortie.  Chez  une  catégorie  d’individus  d’une  sensibilité  extrême,  le  même 
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phénomène  se  produit  à  la  moindre  pression,  presque  au  moindre  eontact. 
C’est  la  grande  urticaire  factice  de  Barthélemy  ou  grand  état  dermogra- 
phique  (compté  au  xvii"  et  au  xviii®  siècles  parmi  les  stigmates  du  diable)  ; 
c’est  celui  de  la  femme  cliché  ou  autographique  de  Dujardin-Beaumetz. 

Les  divers  types  de  dermographisme  peuvent  être  étudiés  avec  plus 
de  précision  en  faisant  usage  des  petits  appareils  du  type  de  Staedtler  ou 
de  Schwartz.  Suivant  la  nature  de  l’excitant  on  obtient  tel  ou  tel  dermo¬ 
graphisme  ;  suivant  le  degré  de  la  pression  on  peut  faire  varier  le  degré 
de  la  réaction. 

L’intensité  de  la  réaction  se  mesure  en  comparant  l’érythème  provoqué 
avec  une  échelle  de  couleurs.  Des  Indications  utiles  peuvent  être  tirées  du 
temps  de  latence,  de  la  durée  de  la  réaction,  des  rapports  entre  l’inten¬ 
sité  de  la  pression  d’une  part,  la  latence  et  l’intensité  de  la  réaction 
d'autre  j)art.  Plus  court  est  le  temps  de  latence  entre  l’excitation 
et  la  réaction,  plus  grande  est  l’intensité  de  la  réaction  (Réaction  vive  de 
Millier). 

Le  tronc,  entre  la  clavicule  et  la  IV  côte  (Schwartz),  est  le  lieu  d’élec¬ 
tion  pour  l’apparition  des  diverses  variétés  de  dermographisme,  en  parti¬ 
culier  pour  le  dermographisme  dit  réflexe  ou  érythème  douloureux.  La 
réaction  est  très  variable  d’intensité  d’un  sujet  à  l’autre;  par  exemple  l’éry¬ 
thème  douloureux  ne  se  voit  ehez  un  assez  grand  nombre  d’individus 
qu’au  niveau  des  premiers  espaces  intercostaux  ;  chez  d’autres  il  est  obte¬ 
nu  sur  tout  le  tronc  et  même  sur  les  membres. 

Le  décubitus  est  la  position  de  choix  :  il  convient  en  tout  cas  d’examiner 
tous  les  malades  dans  la  même  position.  Avant  de  commencer  les  expé¬ 
riences,  le  sujet  sera  dévêtu  et  exjîosé  quelques  instants  à  la  température 
delà  salle  d’examen. 

La  raie  rouge  et  l’érythème  douloureux,  qui  paraissent  tout  d’abord  se 
comporter  de  la  même  manière,  offrent  une  susceptibilité  spéciale  vis-à-vis 
de  quelques  agents.  Vis-à-vis  des  variations  de  la  température  ambiante 
entre  5"  et  35»,  le  dermographisme  douloureux  ne  subit  aucune  modifica¬ 
tion,  la  raie  rouge  se  comporte  au  contraire  comme  un  thermomètre  et 
s’accentue  avec  l’ascension  de  la  chaleur  ambiante.  La  raie  rouge  s’inten¬ 
sifie  avec  l’ingestion  d’un  bol  d’eau  chaude,  le  dermographisme  dou¬ 
loureux  ne  ehange  pas.  Les  deux  réactions  se  eomportent  encore  diiïé- 
remment  vis-à-vis  de  la  nicotine,  de  l’alcool,  du  benzoate  de  soude,  de  la 
faradisation,  de  l’hydrothérapie,  etc.  (Schwartz). 

Ces  diverses  variétés  de  réaction  n’ont  pas  la  même  signification. 

Inlerprélation.  —  La  raie  blanche  est  le  résultat  d’une  excitation  méca¬ 
nique  directe  des  eapillaires  (L.- R.  Muller,  Tinel,  Sézary).  Pour  qu’elle 
apparaisse,  il  lui  faut  un  certain  temps,  le  temps  nécessaire  à  l’évacuation 
des  capillaires  et  des  veinules  ;  c'est  pourquoi  le  phénomène  serait  en¬ 
travé  par  la  stase  veineuse  (Petrowsky,  Vulpian,  Tinel,  Schiff  et  Sante- 
noise,  Sézary). 
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La  raie  blanche  s’accentuerait  dans  les  territoires  atteints  de  paralysie 
vaso-motrice  (Tinel,  Schifl’  et  Santenoise)  ;  cet  excès  de  l’idiocontractilité 
des  vaisseaux  serait  comparable  à  l’exagération  de  l’idiocontractilité  des 
muscles  paralysés.  Le  fait  ne  paraît  pas  suffisamment  établi  et  dans  un 
très  grand  nombre  de  cas  dans  lesquels  il  existait  une  paralysie  vaso-mo¬ 
trice,  aucune  différence  n’a  été  constatée  entre  le  côté  sain  et  le  côté  malade 
à  ce  point  de  vue.  Peut-être  y  aurait-il  lieu  d’étudier  le  temps  de  latence, 
la  durée  du  phénomène,  etc. 

La  raie  rouge  n’est  que  l’effet  simple  d’une  réaction  mécanique  locale, 
mais  il  n’est  pas  impossible  qu’elle  se  montre  différente,  au  point  de  vue 
de  la  durée  de  la  période  de  latence,  de  son  intensité,  de  sa  persistance, 
dans  des  régions  dont  l’innervation  périphérique  ou  sympathique  est 
troublée.  La  raie  rouge  était  plus  vive  et  plus  durable  du  côté  de  la  lésion 
de  la  chaîne  sympathique,  dans  un  cas  d’anévrisme  de  l’aorte  (obs.  pers.) 

Le  dermographisme  douloureux  ou  réflexe  est  beaucoup  plus  intéressant, 
parce  qu’il  semble  nécessiter  l’intervention  du  système  nerveux.  Il  a  été 
assimilé  par  plusieurs  auteurs  aux  plaques  rouges  de  l’herpès  zoster,  aux 
réactions  locales  excessives  au  cours  des  coliques  néphrétiques,  à  l’éry¬ 
thème  de  la  pudeur  (L.-R.  Müller),  à  la  rougeur  de  l’érythromélalgie 
(Kreiblich).  Il  subitdes  modifications  importantes  au  cours  dedivers  états 
pathologiques  du  système  nerveux,  comme  l’a  montré  L.-R.  Müller  (1913), 
qui  a  remarqué  son  absence  dans  un  cas  de  paralysie  radiculaire  supé¬ 
rieure  par  coup  de  couteau  ;  dans  les  champs  radiculaires  D"  à  D’’"  chez 
un  tabétique  qui  avait  subi  la  section  des  racines  postérieures  correspon¬ 
dantes  (une  observation  comparable  a  été  publiée  récemment  par  Tinel, 
Schifl’ et  Santenoise  :  il  s’agissaitd’uneopération  de  Franke,  pratiquée  éga¬ 
lement  en  vue  de  remédier  à  des  crises  gastriques)  ;  dans  quelques  cas  de 
zona  et  enfin  dans  d'autres  cas  sur  lesquels  il  y  aura  lieu  de  revenir  à  pro¬ 
pos  des  syndromes  sympathiques  spinaux. 

Le  dermographisme  déclanché  par  des  excitations  capables  de  provo¬ 
quer  la  douleur  peut  se  rencontrer  au  cours  d’affections  dans  lesquelles 
l’analgésie  est  complète,  telles  que  la  syringomyélie.  Il  est  rangé  par  Mül¬ 
ler  parmi  les  réflexes  spinaux,  par  d’autres  auteurs  parmi  les  axon  ré¬ 
flexes  :  l’excitation  partie  de  la  périphérie  remonterait  vers  les  centres, 
uiais  sur  le  trajet  de  la  fibre  sensitive  elle  trouverait  une  bifurcation  qui  la 
ramènerait  vers  les  vaisseaux  et  elle  suivrait  ainsi  un  courant  antidro- 
>uique(Rruce,  Meyer  et  Gotlieb). 

Cetfe  variété  de  dermographisme  ne  paraît  pas  emprunter  les  voies 
sympathiques,  mais  les  voies  de  la  sensibilité  et  les  fibres  vaso-dilata¬ 
trices.  Il  n’est  pas  illogique  de  supposer  que  l’érythème  s’accentue  lorsque, 
les  fibres  vaso-dilatatrices  étant  intactes,  les  fibres  sympathiques  anta¬ 
gonistes  sont  paralysées.  Dans  un  cas  personnel  de  paralysie  de  la  chaîne 
sympathique  (compression  par  un  anévrisme  de  l’aorte)  la  rubéfaction  et 
la  bande  rouge  persistaient  plus  longtemps  sur  l’hémithorax  du  eôté  ma¬ 
lade.  Un  phénomène  du  même  ordre  avait  été  signalé  par  Jaccoud,  éga¬ 
lement  dans  un  cas  d’anévrisme  de  l’aorte  ;  l’application  des  doigts  sur 
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les  téguments  du  côté  droit  était  suivie  d’une  rougeur  très  vive,  se  diffu¬ 
sant  avec  rapidité. 

L’étude  de  l’érythème  dit  réflexe  est  donc  appelée  à  fournir  des  rensei¬ 
gnements  utiles  en  cas  de  paralysieou  d’irritation  du  systèmesympathique, 
même  en  admettant  que  ce  système  soit  initialement  étranger  à  la  produc¬ 
tion  de  la  réaction.  Lorsque  l’activité  d’un  organe  est  contrôlée  par  deux 
ordres  de  nerfs  dont  l’action  est  antagoniste,  on  peut  toujours  s’attendre  à 
observer  une  perturbation  dans  son  fonctionnement,  quand  l’un  des  deux 
systèmes  de  fibres  est  paralysé  et  que  l’on  essaie  de  provoquer  une  réaction 
qui  met  habituellement  en  jeu  soit  le  nerf  paralysé,  soit  le  nerf  intact  ; 
dans  le  premier  cas  la  réaction  est  supprimée,  dans  le  deuxième  elle  peut 
être  exagérée. 

Le  mécanisme  du  dermographisme  réllexe  est  peut-être  plus  complexe, 
s’il  est  vrai  que  des  taches  blanchessont  intimement  mélangées  aux  taches 
rouges  ;  les  taches  blanches  persistent-elles,  bien  que  les  réflexes 
vaso-constricteurs  aient  disparu,  il  faudrait  en  conclure  d’après  quelques 
auteurs  que  les  taches  blanches  sont  le  résultat  d’une  action  suspensive 
exercée  sur  les  vaso-dilatateurs  (Dennig,  Bowing)  . 

Le  dermographisme  saillant  ou  urticaire  factice  n’est  rattaché  pathogé- 
nésiquement  par  aucun  lien  à  l’urticaire.  Il  a  été  décrit  chez  des  gens  qui 
n’ont  jamais  souffert  d’urticaire  (L. -R.  Millier).  Le  mécanisme  physiolo¬ 
gique  qui  préside  à  son  apparition  est  assez  mal  connu  :  deux  éléments  en¬ 
treraient  en  jeu,  un  élément  érythémateux  d’ordre  vaso-moteur  et  un  élé¬ 
ment  œdémateux  d  ordre  mécanic[ue  et  circulatoire  (Pasteur-Vallery- 
Radot,  .1.  Kriel  et  R.  Jacquemaire).  Le  traumatisme  agit  enaltérant  la  pa¬ 
roi  des  capillaires  et  en  permettant  l’issue  du  plasma  sanguin.  Peut-être 
un  trouble  chimique  de  la  peau  survient-il  d  abord  et  entraîne-t-il  secon¬ 
dairement  une  altération  de  la  réactivité  des  capillaires. 

L’urticaire  factice  a  été  constatée  chez  un  grand  nombre  de  sujets,  en  de¬ 
hors  de  toute  atteinte  organiquedusystèmenerveux,maiselle a étésignalée 
au.ssi  avec  une  très  grande  intensité  au  cours  de  quelques  affections  orga¬ 
niques  du  névraxe.  L’interruption  de  la  ligne  urticarienne  a  été  constatée 
dans  un  cas  personnel,  chez  un  blessé  de  guerre,  dans  un  territoire  epr- 
respondant  à  un  nerf ,  intercostal  ou  à  son  rameau  communicant. 

L’exécution  des  épreuves  dermographiques  exige,  pour  qu’on  lui  accorde 
quelque  valeur,  que  la  même  excitation  (même  intensité,  même  durée) 
soit  appliquée  simultanément  sur  deux  parties  homologues.  La  simulta¬ 
néité  est  la  condition  la  plus  difficile  à  remplir,  presque  impossible  sur  les 
membres.  Sur  le  tronc,  l’emploi  d’un  compas  permet  d’exciter  simultané¬ 
ment  deux  régions  voisines  de  la  ligne  médiane  et  symétriques,  mais  on  ne 
peut  garantir  que  pendant  le  tracé  des  lignes  le  degré  de  la  pression  ou  la 
vitesse  restentles  mêmes  sur  toutel’étendue  du  parcours.  Dans  une  épreuve 
aussi  simple,  les  causes  d’erreurs  sont  plus  nombreuses  qu’on  ne  se  l’ima¬ 
gine  au  premier  abord  ;  l’excitabilité  est  individuelle  et  variable  suivant 
les  régions.  C’est  pourquoi  les  indications  fournies  par  le  dermographisme 
sont  encore  très  limitées. 
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Tache  blanche  de  pression.  —  Cette  épreuve  a  été  proposée  par  Hallion  et 
Laignel-Lavastine  comme  un  procédé  propreàfaireapprécier  la  rapidité  de 
la  circulation  capillaire.  Elle  est  plus  démonstrative  sur  la  face,  Ja  main 
et  le  pied  qui  sont  normalement  plus  colorés. 

Le  pouce  de  l’observateur  appuie  plus  ou  moins  fort  surla  face  dorsale 
de  la  main,  la  peau  pâlit  au  niveau  de  la  pression  ;  le  temps  qui  s’écoule 
entre  l’apparition  delà  tache  blanche  et  le  retour  à  la  coloration  normale 
est  mesuré. 

Une  précision  plus  grande  peut  être  apportée  à  cette  épreuve  en  éva¬ 
luant  la  pression  nécessaireà  l’apparition  de  la  tacheblanche  au  moyen  d’ap- 
Pareils  spéciaux  (White)  ;  dans  ce  but,  ainsique  pour  explorer  la  sensibilité 
à  la  pression,  j'utilise  l’esthésiomètre  gastrique  de  J. -Ch.  Roux,  dont  j’ai 
remplacé  le  bouton  de  pression  par  une  plaque  métallique  mesurant  envi¬ 
ron  un  centimètre  carré.  Le  temps  de  la  pression  peut  être  également  noté. 

Chez  un  sujet  normal  les  résultats  de  l’épreuve  diffèrent  suivant  la  tem¬ 
pérature  de  la  peau  (Hallion  et  Laignel-Lavastine).  La  disparition  de  la 
tache  demande  2  secondes  à  20  degrés,  moins  de  1  seconde  à  40  degrés, 
10  secondes  à  2  degrés.  Elle  s’efface  rapidement  dans  les  maladies  fé¬ 
briles,  l’érythromélalgie,  le  syndrome  de  Basedow  ;  lentement  dans  la  ma- 
ladiede  Raynaud,  chez  les  artérioscléreux  et  les  sujets  âgés. 

Lorsque  le  sympathique  est  paralysé,  l’effacement  de  la  tache  est  plus 
prompt  du  côté  malade  que  du  côté  sain  (la  différence  entre  les  deux 
côtés  est  souvent  peu  appréciable).  Dans  les  syndromes  d’excitation  il  se¬ 
rait  au  contraire  plus  lent  (la  différence  est  beaucoup  plus  appréciable). 
Pour  conserver  à  cette  épreuve  toute  sa  valeur  et  comparer  des  parties, 
par  ailleurs  tout  à  fait  semblables,  il  faudrait  ramener  leur  '  température 
mêmexlegré. 

Réflexes  vaso-moteurs.  —  Ces  réflexes,  comme  les  réactions  vaso-motrices, 
ctant  de  deux  ordres,  vaso-constricteurs  et  vaso-dilatateurs,  les  uns  et  les 
entres  doivent  être  étudiés  chaque  fois  que  l’on  se  trouve  en  présence 
‘^Une  lésion  du  sympathique.  La  vaso-constriction  réflexe  doit  faire  défaut 
dans  les  régions  '  innervées  par  le  sympathique  ;  la  vaso-dilatation  l'é- 
flexe  peut  être  au  contraire  plus  marquée  dans  les  parties  paralysées. 

Réflexes  vaso-conslrictears.  —  L’excitant  le  plus  ordinaire  est  le  froid,  il 
doit  être  appliqué  loin  delà  région  dont  on  désire  explorer  la  réflectivité, 
^cs  réflexes  vaso-constricteurs,  ainsi  que  les  autres  réflexes  sympa- 
jhiques,  peuvent  être  utilisés  d’autre  part  en  vue  d’étudier  la  sensibilité  ou 
conductibilité  des  voies  sensitives,  en  relation  avec  un  territoire  déter¬ 
miné. 

Chez  quelques  sujets  d’une  sensibilité  et  d’une  réactivité  spéciale  au 
la  pâleur  et  le  refroidissement  témoignent  aussitôt  de  la  vaso-cpns- 
feiction  réflexe;  dans  ces  conditions  il  est  pfossible  de  se  rendre  compte, 
doigt  et  à  l’œil,  de  la  présence  ou  de  l’absence  du  réflexe  dans  telle  ou 
*®lle  partie,  de  percevoir  une  différence  dans  les  régions  symétriques.  La 
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douleur  provoquée  au  moyen  de  la  pointe  d'une  aiguille,  appliquée  plu¬ 
sieurs  fois  surla  paume  des  mains,  région  particulièrement  sensible, four¬ 
nit  peut-être  des  résultats  plus  sûrs  et  plus  rapides  :  dans  un  cas  de  para¬ 
lysie  sympathique  du  membre  supérieur  gauche,  une  série  de  coups 
d’épingle  appliquée  surla  main  malade  causait  un  abaissement  thermique 
sur  l’autre  main  et  une  élévation  sur  le  même  côté  ;  la  main  saine  suait,  la 
main  malade  restait  sèche.  Ces  résultats  seront  repris  ultérieurement  à 
propos  des  réflexes  sudoraux.  Ce  cas  n’estpas  exceptionnel  et  cetïe  é|)reuve 
très  simple,  renouvelée  sur  un  grand  nombre  de  sujets  normaux  ou  ma¬ 
lades,  m’a  procuré  souvent  des  i-enscignements  très  utiles.  Elle  est  loin 
d’être  infaillible,  car  en  matière  de  réactions  végétatives,  les  effets  sont 
individuels  et  occasionnels.  Elle  vient  d’autre  part  appuyer  les  expé¬ 
riences  des  physiologistes  qui  ont  démontré  qu’une  excitation  unilatérale 
est  susceptible  de  produire  une  réaction  vaso-cqnstrictive  bilatérale. 
L’immersion  d’une  main  dans  l’eau  froide  fait  baisser  la  température 
de  l’autre  main  et  l’anémie  (Brown-Séquard  et  Tholozan)  ;  le  spasme  vaso¬ 
moteur  des  deux  mains  a  été  encore  constaté  par  Richet  après  exposition 
d’une  seule  main  au  froid.  Inversement  d’autres  auteurs  ont  remarqué 
que  si  on  plonge  une  main  dans  l’eau  chaude,  l’autre  s’échaufl'e. 

Les  résultats  ne  sont  pas  aussi  simples  que  les  ont  énoncés  la  plupart 
des  auteurs.  S’il  est  vrai  que  la  température  baisse  dans  la  main  droite, 
quand  la  gauche  est  plongée  dans  l’eau  froide,  elle  remonte  ensuite  et 
même  plus  haut  qu’avant  l'expérience.  La  vaso-constriction  appelle  la 
vaso-dilatation,  ou  bienleç  deux  ont  une  tendance  à  se  produire  simulta¬ 
nément.  mais  la  vaso-constriction  eSt  d’abord  plus  forte,  ou  bien  encore 
la  vaso-dilatation  est  plus  tardive  (fig.  fl). 

L’action  du  froid  a  été  utilisée  cliniquement  sous  des  formes -diverses. 
Hallion  et  Comte  (18fl5)  appliquent  un  bloc  de  glace  sur  la  région  cervi¬ 
cale  et  observent  les  efl’ets  au  moyen  de  leur  pléthysmographc.  Josué  et 
Paillard  (IflOfl)  ont  étudié  les  effets  du  refroidissement  sur  la  vitesse  du 
pouls  et  la  pression  artérielle  en  appliquant  un  bloc  de  glace  sur  le  pli  du 
coude,  mais  ils  se  sont  placés  à  un  tout  autre  point  de  vue,  s’occupant  des 
affections  organiques  en  général  et  négligeant  les  affections  du  système 
nerveux.  On  peut  encore  utiliser  le  froid  pour  étudier  l’abaissement  ther¬ 
mique  local  qu’il  occasionne,  appliqué  sur  les  parties  malades  et  sur  les 
parties  saines  (Brach  et  Bauer,  Iflll)  ou  le  réchauffement  local  consécu¬ 
tif,  mais  il  s’agit  alors  de  phénomènes  complexes  dans  lesquels  les  réflexes 
ne  sontpas  seuls  enjeu.  (Voy.  page  18.) 

Pour  étudier  l’action  de  la  réfrigération,  je  me  suis  servi  d’un  large  tube 
de  verre  cylindrique  rempli  de  glace,  long  de  18  centimètres,  d’une 
circonférence  de  11  cm.  5,  appliqué  transversalement  sur  la  poitrine,  à 
la  hauteur  du  2'>  et  du  3®espace  intercostal  et  bien  symétriquement,  detelle 
manière  que  des  deux  côtés  une  surface  égale  soit  réfrigérée.  La  durée  de 
l’application  est  de  4  minutes. 

Les  effets  produits  par  l’application  dit  froid  sont  enregistrés  soit  avec 
le  pléthysmographc  (Hallion  et  Comte),  soit  avec  l’oscillomètre  dePachon, 
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relié  à  un  cylindre  enregistreur,  ou  des  appareils  du  même  genre,  soit  avec 
des  thermomètres,  suivant  que  l’on  étudie  les  variations  des  volumes, 
des  oscillations,  delà  température.  La  capillaroscopie pourrait  ètreutilisée 
dans  ce  but. 

Sur  leurs  tracés  pléthysmographiques.  Haillon  et  Comte  ont  montré 
que  dans  quelques  affections  du  système  nerveux  la  vaso-constriction 
produite  par  excitation  périphérique  d’une  zone  sensible  manquedansun 


Membre.  Chez  un  syringomyélique  la  vaso-constriction  était  remplacée 
par  la  vaso-dilatation  dans  une  main  atteinte  de  troubles  anesthésiques  et 
^•^ophiques  très  marqués(fig.  7).  Les  excitations  appliquées  dans  une  zone 
anesthésie  hystérique  provoquent  la  même  réaction  que  les  excitations 
appliquées  en  territoire  sensible. 

^  La  méthode  pléthysmographiqiie  rendrait  les  plus  grands  services  dans 
®tude  des  troubles  vaso-moteurs  causés  par  une  paralysie  sympathique, 
ans  un  cas  semblable,  Koler  et  Weth  appliquent  un  morceau  de  glace  sur 
6  front;  aucune  réaction  n’est  enregistrée  avec  le  pléthysmographe  sur  le 
*^ôté  malade,  tandis  qu’elle  est  nette  sur  le  côté  sain.  Après  le  repas  les 
'blêmes  auteurs  auraient  observé  une  réaction  paradoxale,  l’augmentation 
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de  volume  se  serait  produite  des  deux  côtés  et  elle  aurait  été  plus  forte 
sur  le  côté  malade.  Userait  préférable,  au  cours  d’expériences  de  cet  ordre, 
de  tenir  compte  non  seulement  des  variations  de  volume,  mais  encore  de 
la  dilférencc  de  volume  des  deux  côtés  avant  l’expérience. 

En  vue  d’apprécier  les  variations  thermiques  qui  se  produisent,  après 
application  de  la  glace  sur  la  poitrine,  la  température  est  prise  de  chaque 


réservoir  pfat,  très  sensibles,  gradués  de  10®  à  40®  en  dixièmes  facilement 
lisibles.  La  température  est  relevée  toutes  les  minutes  à  partir  du  moment 
où  le  tube  de  glace  est  appliqué  sur  la  poitrine  (fig.  8). 

Les  résultatsj)cuvent  être  très variablesàl’état  normal  d’un  sujetà  l’autre 
et  chez  le  même  sujetd’un  jour  à  l’autre.  Des  réactions  très  nettes  sont  ob¬ 
servées  un  jour,  elles  font  totalement  défaut  un  autre  jour  (fig.  9  et  10). 
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Dans  deux  cas  de  lésion  du  ganglion  étoilé  la  réaction  vaso-constrictive 
faisait  défaut  sur  le  côté  niiilade,  tandis  qu’elle  était  manifeste  sur  le  côté 
sain  ;  sur  le  côté  malade  la  température  s’élevait  au  lieu  de  s’abaisser  (fig.  10) . 
Chez  l’un  de  ces  malades,  les  deux  pieds  furent  plongés  dans  l'eau  froide  : 
la  température  s’éleva  sur  la  main  privée  d’innervation  sympathique  et 
s’abaissa  sur  la  main  saine  pour  remonter  ensuite  (fig.  11).  L’ascension  de 
la  température  ou  la  vaso-dilatation  sur  le  côté  malade  peut  être  dans  une 
certaine  mesure  la  conséquence  de  la  vaso-constriction  du  côté  sain,  et 
être  interprétée  comme  un  phénomène  de  dérivation. 


routehyperthermie,  toute  vaso-dilatation  relative  n’estpasla  conséquence 
obligatoire  d’une  paralysie  sympathique  ;  ne  peut-elle  être  aussi  attribuée 
dans  certains  cas  à  une  irritation  des  fibres  vaso-dilatatrices,  surtout  lors- 
<iu  elle  coïncide  avec  des  troubles  sensitifs  et  une  hyperesthésie,  commecela 
®lieu  dans  la  causalgie.  Une  excitation  des  nerfs  vaso-dilatateurs  empèche- 
rait-elle  le  réflexe  vaso-constricteur  de  se  produire  ?  La  question  reste  à 
letude. 

Réflexes  vaso-dilataleurs.  —  Ces  réflexes  sont  utilisables,  puisqu’ils  sont 
susceptibles  de  révéler  une  asymétrie  entre  les  parties  saines  et  les  par¬ 
les  atteintes  de  paralysie  sympathique,  la  vaso-dilatation  se  produisant 
plus  intensivement  sur  les  dernières  que  sur  les  premières  ;  mais  on  ne 
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])ossèdc  pas  des  moyens  pratiques  de  produire  aussi  nettement  la  vaso¬ 
dilatation  que  la  vaso-constriction.  Une  asymétrie  dans  la  coloration  du 
visage,  au  cours  d’une  réaction  émotive,  une  asymétrie  de  l’érythème  de 
la  pudeur  serait  significative,  mais  le  clinicien  n’est  pas  toujours  là  pour 
les  constater. 

Les  variations  oscillométriques  causées  par  l’immersion  dans  un  bain 
chaud,  d’un  membre  sain  ou  malade,  sur  les  trois  autres  membres,  ont 
été  étudiées  par  Cruchet,  Moutier,  Calmette,  chez  un  malade  atteint 
de  troubles  circulatoires  du  membre ‘Supérieur  d’un  ordre  assez  complexe; 
ces  auteurs  ont  consigné,  parmi  les  résultats  de  l’épreuve,  des  retards  de  la 
vaso-dilatation,  le  retour  plus  lent  à  la  normale  dans  le  membre  malade. 
(Ils  ont  également  enregistré  des  troubles  de  la  vaso-constriction,  en  uti¬ 
lisant  le  bain  froid).  Des  renseignements  utiles  peuvent  être  attendus  de 
l’emploi  de  ce  procédé. 

Parmi  les  réflexes  vaso-dilatateurs,  le  réflexe  naso-facial  décrit  d’abord 
par  P.  E.  Weil  et  Philippe  sous  le  nom  de  réflexe  naso-cardiaque,  doit 
être  retenu.  Un  stylet  muni  d’un  tampon  de  ouate  sec  ou  imbibé  d’un 
liquide  excitant  (alcool,  éther,  mélange  de  Bonain)  est  introduit  dans  la 
fosse  nasale  jusqu’au  méat  supérieur  d’abord  du  côté  droit,  puis  du  côté 
gauche,  après  quelques  minutes  de  repos.  Chez  un  sujet  normal,  il  se 
produit  aussitôt  une  réaction  congestive  des  paupières,  du  nez,  delà  con¬ 
jonctive  et  une  sécrétion  des  larmes,  plus  marquées  du  même  côté,  une 
mydriase  bilatérale.  Lorsque  le  réflexe  est  plus  intense,  larougeur  s’étend 
au  front,  aux  oreilles,  au  cou,  et  la  sueur  apparaît  sur  les  deux  côtés.  Le 
réflexe  naso-facial,  très  variable  par  l’intensité  et  le  nombre  des  manifes¬ 
tations,  est  considéré  par  P.  E.  Weil,  Levy  Franckel  et  Juster,  comme 
un  réflexe  purement  sympathique;  mais  cette  interprétation  est  discu¬ 
table,  parce  que  toutes  les  réactions  ne  se  passent  pas  exclusivement 
dans  le  domaine  du  sympathique. 

Cette  réaction  peut  mettre  en  valeur  une  anisocorie  latente  due  à  une 
affection  pulmonaire  et  une  congestion  plus  intense  du  côté  malade  (Ser¬ 
gent,  Perrin,  Alibert).  Elle  manque  dans  certains  cas  de  tabes,  elle  est 
exagérée,  du  môme  côté  (jue  la  névralgie  faciale,  à  moins  d’alcoolisation 
antérieure.  D’après  Mirallié  et  Weil  la  réaction  serait  complètement  abolie 
dans  les  paralysies  faciales  périphériques  et  ne  subirait  aucune  modifica¬ 
tion  dans  les  paralysies  faciales,  dont  la  lésion  atteint  le  noyau  d’origine 
ou  le  trajet  du 'nerf,  depujs  son  émergence  jusqu’au  ganglion  géniculé. 

Epreuve  de  la  sinapisation.  —  La  vaso-dilatation  produite  par  la  mou¬ 
tarde  est  mieux  connue.  Elle  est  encore  variable  d’.un  sujet  à  l’autre  et 
suivant  les  régions  ;  en  général  plus  forte  sur  les  peaux  fines  et  chez  la 
femme  que  chez  l’homme. 

La  réaction  fait  défaut  lorsque  la  région  examinée  a  été  au  préalable 
anesthésiée  avec  la  cocaïne  (Spiess,  1906)  ;  c’est  pourquoi  la  vaso-dilata¬ 
tion  produite  par  la  sinapisation  a  été  considérée  comme  un  véritable 
réflexe.  11  s’agit  cependant  d’un  phénomène  très  différent  des  réflexes  spi- 
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nauxetdont  la  nature  a  été  entrevue  à  la  suite  des  travaux  de  Bruce.  Cet  au¬ 
teur  a  montré  que  la  réaction,  après  badigeonnage  de  la  peau  avec  la  mou¬ 
tarde,  l’huile  de  croton,  ou  même  l’eau  très  chaude,  n’est  pas  modifiée 
par  la  section  de  la  moelle,  la  section  des  racines  postérieures  ou  des  nerfs 
périphériques  (l’expérience  a  été  faite  sur  le  rameau  ophtalmique  du 
trijumeau),  à  la  condition  que  la  section  soit  récente  et  que  la  dégénéra¬ 
tion  des  fibres  n’ait  pas  eu  le  temps  de  se  produire.  Cette  distinction  avait 
échappé  aux  premiers  auteurs  qui  ont  étudié  cette  question  (Lewaschew, 
Petrowsky,  Goltz  et  Ewald,  Bier),  et  pourtant  elle  est  pleine  de  consé¬ 
quences  physiologiques.  Bruce  en  a  déduit  qu’avant  de  se  distribuer  à  la 
peau  chaque  fibre  sensitive  se  bifurque  en  deux  rameaux,  l’un  cutané, 


pseudoren™^  V.sodiktat.on  pai  ....tation  penpher.que 


Vautre  vasculaire.  L’irritation  recueillie  par  les  terminaisons  du  rameau 
cutané  remonte  jusqu’à  la  jonction  du  rameau  vasculaire,  qu’elle  par¬ 
court  ensuite  jusqu’au  vaisseau  :  il  s’agirait  encore  une  fois  d’un  axon 
réflexe  (fig.  12). 

Ces  résultats  ont  été  confirmés  par  Bresslauer  chez  l’homme.  Après 
section  des  nerfs  périphériques  et  dégénération  des  fibres,  la  vaso-dilata¬ 
tion  ne  se  produit  plus.  Si  la  sensibilité  n’est  pas  complètement  abolie, 
ta  réaction  persiste,  mais  plus  faible  ou  retardée. 

Au  cours  de  plusieurs  expériences  j’ai  pu  me  rendre  compte  que  la  réac¬ 
tion  fait  défaut  dans  le  territoire  de  nerfs  sectionnés,  dégénérés  (PI.  II,  B), 
dans  quelques  cas  de  zona  (l’absence  de  la  réaction  n’est  pas  constante), 
dans  laméralgie  paresthésique.  Dans  deux  cas  de  section  rétrogassérienne 
de  la  racine  du  trijumeau,  avec  anesthésie  totale  de  la  peau,  l’une  remontant 
^  Un  mois,  l’autre  à  trois  ans,  la  sinapisatiefn  produisait  la  même  rougeur 
aur  les  parties  symétriques  du  front.  Ce  fait  démontre  que  si  la  section  de 
*a  racine  postérieure  (suivie  de  dégénération)  entrave  la  réaction,  quand 
cPe  est  pratiquée  au-dessous  du  ganglion,  elle  peut  ne  pas  l’empêcher  de 
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se  produire  lorsque  la  section  porte  sur  le  segment  de  la  racine  compris 
entre  le  ganglion  et  la  moelle.  L’épreuve  delà  sinapisation  deviendrait 
ainsi  unprécieux  moyen  de  diagnostic  entre  la  névrite  et  la  radiculite,  elle 
permettrait  en  outre  de  fixer  le  siège  de  la  lésion  radiculaire. 

La  sinapisation  n’est  pas  un  réflexe  sympathique  ;  elle  peut  être  plutôt 
considérée  comme  un  réflexe  inhibiteur  vis-à-vis  du  système  sympathique, 
et  cette  simple  suggestion  laisse  supposer  que  la  réaction  soit  encore  plus 
vive  dans  un  territoire  dont  l’innervation  sympathique  est  abolie.  En 
effet,  chez  un  malade  atteint  d’anévrisme  de  l’aorte  et  d’une  paralysie  du 
sympathique  gauche  (chaîne  thoracique,  segment  des  fibres  préganglion¬ 
naires  du  membre  supérieur)  auquel  il  a  été  déjà  fait  allusion,  la  sinapisa¬ 
tion  appliquée  sur  la  face  antérieure  du  thorax  et  sur  l’avant-bras  a  laissé 
une  rougeur  plus  vive  sur  le  côté  gauche.  La  même  accentuation  de  la 
réaction  a  été  observée  dans  un  cas  de  méningo-radiculite  cervico-dorsale 
gauche  avec  participation  des  fibres  préganglionnaires  du  membre  supé¬ 
rieur  :  la  vaso-dilatation  était  plus  forte  sur  l’avant-bras  gauche  bypoes- 
ihésié  que  sur  l’avant-bras  droit.  L’épreuve  de  la  sinapisation  pourra  donc 
être  utilisée  chaque  fois  qu’une  affection  du  sympathique  est  soupçonnée: 
il  ne  serait  pas  moins  intéressant  de  rechercher  comment  elle  se  comporte 
lorsque  le  sympathique  est  irrité  au  lieu  d’être  paralysé. 

Dans  certaines  conditions  la  moutarde  est  susceptible  de  déclencher 
un  réflexe  vaso-constricteur  très  intense,  si  elle  est  appliquée  dans  une 
région  hyperesthésique.  Le  fait  a  été  observé  chez  un  tabétique  qui  présen¬ 
tait  une  hypoesthésie  radiculaire  à  la  piqûre  sur  le  thorax,  hypoesthésie 
associée  à  une  hyperesthésie  vis-à-vis  du  frottement,  du  frôlement.  L'appli¬ 
cation  d'un  sinapisme  dans  cette  zone  détermina  rapidement  une  sensa¬ 
tion  extrêmement  pénible,  accompagnée  d  une  pâleur  cadavérique  de  tout 
le  corps  ;  la  vaso-dilatation  était  à  peine  ébauchée  dans  la  région  sina- 
pisée,  mais  le  réflexe  vaso-constricteur  avait  peut-être  contribué  à  l’en¬ 
traver.  11  arrive  d’ailleurs  quelquefois  que  la  rougeur  devienne  plus  vive, 
après  que  le  sinapisme  a  été  enlevé. 

Tous  les  excitants  qui  produisent  la  rougeur  delà  peau  ne  paraissent 
pas  se  comporter  comme  la  moutarde  vis-à-vis  des  régions,  dont  les  vaso- 
constricteurs  ou  les  vaso-dilatateurs  sont  paralysés.  Telle  zone  anesthé¬ 
siée,  où  l’application  de  moutarde  ne  produit  plus  la  moindre  rougeur,  est 
encore  accessible  à  une  vive  réaction  aux  effluves  de  haute  fréquence.  Le 
dermographisme  et  l’épreuve  de  la  sinapisation  ne  se  comportent  pas 
toujours  de  la  même  manière  sur  une  zone  anesthésique  (Bowing). 

L’érythème  produit  par  les  applications  galvaniques  n’atteint  pas  tou¬ 
jours  la  même  intensité  sur  les  parties  paralysées  et  sur  les  parties  daines. 

L’épreuve  de  la  sinapisation  est  encore  à  l’étude.  Il  ne  faut  pas  se  con¬ 
tenter  d'examiner  la  réaction  immédiate,  il  faut  encore  observer  les  réac¬ 
tions  secondaires  qui  se  produisent  plusieurs  heures,  qui  persistent  plu¬ 
sieurs  jours  après  l’application  de  la  moutarde  et  qui  se  comportent  très 
différemment  de  la  réaction  initiale  sur  les  parties  paralysées  :  elles  sont 
parfois  plus  fortes  qu’elles. 
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Réflexe  ociüo-cardiaque  (Dagnini-Aschner).  —  Dans  deux  cas  de  syn¬ 
drome  de  Cl  Bernard  Horner,  Jacob  a  constalé  une  exagération  de  ce 
réflexe,  par  conséquent  un  ralentissement  du  pouls  très  accentué  par  la 
pression  du  globe  oculaire  atteint  de  paralysie  sympathique  :  dans  les 
deux  cas  le  malade  présentait  habituellement  de  la  tachycardie,  circons¬ 
tance  qui  rendait  l'exagération  du  réflexe  encore  plus  sensible.  Cette 
modification  n’est  pas  constante:  elle  a  fait  défaut  dans  un  certain  nombre 
de  cas  de  syndrome  de  Ci.  Bernard  Horner.  La  voie  centripète  du  réflexe 
oculo-cardiaque  ne  se  trouve  pas  dans  le  sympathique,  mais  dans  le,  triju¬ 
meau,  comme  le  démontrent  de  nombreuses  observations  de  paralysie 
unilatérale  de  la  V“  paire  ;  le  réflexe  disparaît  après  la  section  rétrogas- 
sérienne,  quand  la  pression  est  exercée  sur  l’œil  du  même  côté. 

Réflexe  cœliaque  (André-Thomas  et  J.  Ch.  Roux).  —  Lorsque  au  cours 
de  la  palpation  de  la  paroi  abdominale,  à  égale  distance  de  l’ombilic  et 
de  l’appendice  xipho'ide,  c’est-à-dire  au  niveau  du  creux  épigastrique, 
la  main  s’enfonce  dans  la  profondeur,  il  arrive  un  moment  où  le  pouls 
radial  devient  moins  fort  :  chez  quelques  sujets  il  disparaît  même  complè¬ 
tement,  il  file  sous  le  doigt.  La  chute  de  la  pression  peut  être  enregistrée 
au  moyen  de  divers  appareils.  Ce  réflexe  a  été  décrit  plus  récemment 
par  M.  Claude  sous  le  nom  de  réflexe  solaire,  étudié  par  lui,  Tinel  et 
Santenoise  comparativement  avec  le  réflexe  oculo-cardiaque.  D’après 
les  auteurs,  le  réflexe  cœliaque  traduirait  un  certain  degré  d’excitabilité 
du  sympathique  abdominal. 

Ce  réflexe  m’a  paru  trop  irrégulier  pour  qu’il  puisse  être  utilisé,  au 
cours  d’affections  organiques  du  système  nerveux,  afin  d’en  tirer  des 
renseignements  sur  l’état  des  voies  centrifuges  ou  centripètes. 


Sécrétions. 

Physiologie. 

I.a  démonstration  expérimentale  de  l'influence  du  système  nerveux  sur  la  sécrétion 
sudürale  remonte  à  l'expérience  de  Goltz  sur  le  sciatique  du  chat  (1875)  ;  l’excitation 
<lu  bout  périphérique  du  nerf  fait  apparaître  des  gouttes  de  sueur  sur  la  pulpe  digitale 
ùe  la  patte  correspondante.  Un  an  auparavant  avait  été  isolée  la  pilocarpine  (I^ardy, 
1874)  qui  se  comporte  comme  «  le  réactif  sudoral  le  plus  délicat  et  le  plus  sûr»  (Fran- 
Çois-Franck). 

L’action  exercée  par  le  système  nerveux  se  précise  avec  les  expériences  de  Ostrou- 
•how,  Kondal  et  Liichsinger  (1876-77)  :  l’excitation  du  bout  périphérique  du  sympathique 
abdominal,  aussi  bien  que  celle  du  bout  périphérique  du  sciatique,  produit  la  sudation 
sur  la  pulpe  digitale  du  membre  correspondant.  Cinq  jours  après  l’ablation  du  ganglion 
premier  thoracique,  l’excitation  du  médian  et  du  cubital  (chez  le  chat)  ne  produit 
aucune  sudation,  contrairement  à  ce  qui  se  passe  du  côté  opposé  (Nawrocki). 

Que  le  sympathique  abdominal  ou  le  sciatique  soit  sectionné  d^n  côté  et  l’animal 
placé  dans  une  étuve,  la  sudation  manque  surfa  pulpe  digitale  du  membre  dont  l’in- 
hervationa  été  supprimée  ;  elle  persiste  au  contraire  sur  les  trois  autres  membres. 

La  sécrétion  sudorale  est  indépendante  de  la  circulation  du  sang  (Ostroumow, 
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/liichsiiigcr,  Viilpiim,  Dastrc  et  Moral).  L’atropine  cinpdclic  rnffct  sécrétoire  de  l’exci- 
lation  lin  soiatiipie. 

A  la  suite  de  la  constatation  faite  ])ar  Cl.  Bernard  et  d’autres  physiologistes  quç  chez 
lé  cheval  la  section  du  sympathique  cervical  est  suivie  d’une  sudation  assez  abondante 
sur  le  cou  et  la  face,  la  preuve  de  l’origine  sympathique  de  l’innervation  des  glandes 
sudoripares  de  la  tète  s’est  fait  attendre.  Cependant,  profitant  de  circonstances  favo¬ 
rables,. Luchsinger  put  démontrer  que  l’excitation  du  bout  périphérique  du  sympa¬ 
thique  cervical  fait  apparaître  la  sueur  sur  la  face. 

L’origine  exclusivement  sympathique  des  fibres  excito-sudorales  n’a  pas  été  admise 
par  tous  les  autours  ;  l’infériorité  d’action  du  sympathique,  par  rapport  aux  nerfs 
rachidiens  des  membres,  a  été  affirmée  par  Vulpian,et  quelques-uns  des  physiologistes, 
parmi  lesquels  Luchsinger,  qui  avaient  soutenu  tout  d’abord  l’origine  exclusivement 
sympathique,  se  sont  ralliés  à  cette  ojjinion. 

Existe-t-il  vis-à-vis  de  la  sécrétion  sudorale  deux  ordres  de  fibres  à  fonction  anta¬ 
goniste,  comme,  pour  le  système  vaso-moteur,  des  fibres  excito-sudorales  et  fréno- 
sudorales  ?  Cette  opinion,  d’abord  adoptée  par  Viilpian,  fut  reprise  par  Ott  (1879), 
mais  elle  a  été  définitivement  abandonnée  par  le  physiologiste  français:  j  On  ne  con¬ 
naît  en  réalité  d’une  façon  indiscutable  que  des  fibres  excito-sudorales  ». 

Physiologiquemen  t,'la  sudation  est  provoquée  par  les  hau  tes  températures  extérieures, 
une  température  centrale  élevée,  l’exercice  musculaire,  l’ingestion  de  liquides  chauds 
ou  irritants.  Le  déterminisme  de  la  sécrétion  est  complexe  et  relève,  môme  pour  les 
agents  les  plus  élémentaires,  tels  que  la  chaleur,  de  facteurs  multiples,  parmi  lesquels 
s’associent  les  actions  périphériques,  les  excitations  centrales,  des  phénomènes  ré¬ 
flexes  (Fr.  Franck).  L’excitation  des  nerfs  no  produit  pltis  la  sueur  sur  les  parties 
qui  ont  été  soumises  à  une  réfrigération  intense. 

La  sueur  est  produite  par  toute  excitation  des  fibres  sudorales,  on  un  point  quel¬ 
conque  de  leur  trajet. 

L’action  excilo-sudorale  de  certains  poisons,  tels  que  la  ])iIocarpine,  la  muscarine, 
est  bien  connue  ;  ces  deux  agents  sont  considérés  comme  dos  excitants  périphériques 
(Luchsinger),  agissant  sur  l’extrémité  des  nerfs.  Ils  cessent  d’agir  quand  les  nerfs  sont 
complètement  dégénérés.  Cette  opinion  n’a  pas  été  généralement  admise,  devant  la 
constatation  faite,  jiar  quelques  auteurs,  de  la  persistance  do  la  sueur  provoquée  par 
la  pilocarpine,  ])hisieur.s  semaines  après  la  section  du  sciatique.  L’action  do  la  pilo- 
carpino  s’exercerait  encore  sur  les  cellules  glandulaires  (Hogyes),  sur  le  système  ner- 
\eux  central  (Luchsinger).  L’atropine,  la  piturine,  la  duboisine  sont  des  poisons 
antagonistes  de  la  pilocarpine. 

L’activité  sécrétoire  est  indépendante  de  la  circulation  périphérique,  mais  elle  lui 
est  subordonnée  dans  une  certaine  mesure  ;  la  sudation  est  plus  abondante  lorsque.la 
circulation  est  plus  active. 

L’asphyxie,  l’élévation  de  la  température  du  sang,  certains  poisons  tels  que  la  picro- 
toxine  sont  dos  excito-sudoraux,  mais  leur  action  s’exerce  par  l’intermédiaire  du  sys¬ 
tème  nerveux  central. 

La  sueur  peut  encore  être  produite  d’une  manière  exclusivement  réflexe  par  des  irri¬ 
tations  des  nerfs  sensibles  (chaleur,  douleur,  électricité)  de  la  peau  ou  dos  viscères 
f  sueurs  réflexes  de  l’angine  de  poitrine,  des  affections,  pleurales,  bronoho-pulmonaires, 
gastriques,  péritonéales,  etc...). 

L’influence  dos  causes  morales,  des  émotions,  est  trop  connue  pour  qu’il  soit  néces¬ 
saire  d’insister  sur  ce  sujet. 


Sémiologie. 

Sécrétion  sudorale. 

Les  données  de  la  physiologie  expérimentale  sont  pour  la  plupart  appli¬ 
cables  à  la  physiologie  de  la  sécrétion  sudorale  chez  l’homme.  Toute- 
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fois,  l’innervation  sympathique  des  glandes  sudoripares  ne  semble  pas 
devoir  être  mise  en  doute  et  toutes  les  observations  concordent  à  cet 
égard. 

L’interruption  du  sympathique  cervical,  de  la  chaîne  thoracique,  de  la 
chaîne  thoracolombaire  supprime  la  sueur  dans  les  parties  correspon¬ 
dantes  ;  peut  être  serait-il  prudent  de  faire  quelques  réserves  au  sujet  de 
la  sueur  provoquée  par  les  toxiques  tels  que  la  pilocarpine. 

En  faisant  déshabiller  le  malade,  on  s’aperçoit  déjà  que  la  chemise  est 
absolument  sèche  au  niveau  de  l’aisselle,  lorsque  la  conductibilité  de  la 
chaîne  thoracique  supérieure  est  suspendue.  La  main  est  également  sèche, 
d’une  sécheresse  absolue,  et  donne  l’impression  de  parchemin,  tandis  que 
l’autre  main  est  légèrement  moite.  C’est  de  préférence  la  face  palmaire 
gue  l’observateur  doit  explorer  en  appliquant  successivement  la  face  dor¬ 
sale  de  ses  doigts  sur  l’une  et  l’autre  main.  La  face  palmaire  et  la  face  dor¬ 
sale  de  la  main  ne  se  comportent  pas  d’ailleurs  de  la  même  manière  vis- 
à-vis  des  agents  excito-sudoraux  :  la  face  palmaire  est  beaucoup  plus 
accessible  aux  sueurs  émotives,  aux  sueürs  produites  par  des  irritations 
périphériques.  La  face  dorsale  sue  davantage  chez  un  grand  nombre  d’in¬ 
dividus  sous  l’influence  de  l’élévation  thermique  du  travail,  de  l’exer¬ 
cice. 

Réaction  à  l'exercice  physique. —  Lorsque  la  paralysie  du  sympathique 
est  isolée  et  qu’aucune  infirmité,  qu’aucune  impotence  ne  s’oppose  à  une 
•harche  ou  à  une  course  prolongée,  à  l'exécution  d’un  travail  quelconque, 
la  sueur  fait  complètement  défaut  sur  les  parties  malades,  sous  l’inlluence 
de  l’un  ou  l’autre  de  ces  exercices.  Sur  le  visage,  si  la  lésion  est  unilaté- 
'’ale,  la  sudation  du  côté  sain  s’arrête  juste  à  la  ligne  médiane. 

Réaction  à  la  chaleur.  —  L’emploi  de  températures  élevées  met  en  évi¬ 
dence  les  asymétries  de  la  sécrétion  sudorale.  Lorsque  l’on  dispose  d’un 
l’ain  de  lumière,  dans  lequel  on  peut  faire  monter  la  température  jusqu’à 
*>06  cinquantaine  de  degrés,  —  le  degré  le  plus  elïicace  se  trouve  entre 
^0  et  60,  —  la  différence  entre  les  parties. malades  et  les  parties  saines  est 
Manifeste,  surtout  quand  la  sueur  perle;  mais  il  faut  tenir  compte  aussi 
des  sudations  moins  abondantes  et  la  moindre  moiteur  ne  doit  pas  être 
négligée. 

A  défaut  d’un  bain  de  lumière,  on  peut  fabriquer  soi-même  un  appareil 
de  fortune  au  moyen  d’une  boîte, dans  laquelle  on  dispose  quelques  lampes 
électriques  qui  élèvent  la  température  (Porak); — on  introduit  dans  la  boîte 

membre  ou  la  partie  du  corps  dont  on  désire  explorer  la  sécrétion 
sudorale.  Les  appareils  les  plus  simples  permettent  d’étudier  le  séuil  de  la 
sécrétion,  c’est-à-dire  le  temps  nécessaire  à  son  apparition  suivant  le 
**®gré  delà  température  ambiante.  11  est  encore  plus  facile  d’apprécier  la 
présence  ou  l’absence  de  la  sêfcrétion  sudorale  sur  les  membres  inférieurs, 
orsque  le  malade  èst  resté  un  certain  temps  au  lit,  protégé  par  des  couver¬ 
tures  épaisses,  ou  réchauffé  au  moyen  de  boules  d’eau  chaude.  La  moi- 
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teur  ou  la  sécheresse  relative  d’un  membre  fournit  un  premier  renseigne¬ 
ment  qui  n’est  pas  sans  valeur. 

Réflexe  sudoral.  —  La  sueur  apparaît  encore  à  la  suite  d’excitations  péri¬ 
phériques  à  distance,  qui  pros'oquent  de  véritables  réflexes.  Les  piqûres 
répétées  sur  la  paume  de  l’une  ou  l’autre  main  provoquent  par  voie  réflexe 
une  sueur  plus  ou  moins  abondante  sur  les  deux  mains  :  appliquées  sur  la 
main  privée  d’innervation  sympathique^  les  excitations  provoquent  une 
augmentation  de  la  sécrétion  sudorale  sur  l’autre  main,  mais  la  main 
malade  reste  sèche.  Cette  expérience  et  beaucoup  d’autres  démontrent  que 
les  réflexes  sudoraux,  de  même  que  les  réflexes  vasomoteurs,  déclenchés 
par  une  excitation  périphérique  sont  bilatéraux,  mais  ils  sont  générale¬ 
ment  plus  accentués  sur  le  côté  de  l’excitation  chez  un  sujet  normal,  tan¬ 
dis  que  le  réflexe  pilomoteur,  comme  on  le  verra  plus  loin,  est  unilatéral. 

Les  réactions  sudorales  sont  très  individuelles,  quant  à  leur  intensité  et 
à  leur  répartition. 

11  n’est  pas  rare  d’observer  des  sudations  locales  ou  générales  sous 
l’influence  d’une  émotion,  d’une  excitation  périphérique  ou  même  viscé¬ 
rale,  de  la  chaleur,  de  l’ingestion  de  boissons,  de  l’excitation  de  quelques 
nerfs  de  sensibilité  spéciale  :  des  sueurs  d’origine  gustative  ont  été  signa¬ 
lées  par  Brown-Séquard,  Stanius.  Ces  sueurs  sont’parfois  très  localisées; 
à  côté  des  cas  nombreux  d’épbidrose  des  mains  et  des  pieds  les  plus 
banales,  on  a  mentionné  des  éphidroses  des  paupières,  de  la  face  et  du 
cou,  du  ne/.,  de  l’espace  naso-labial,  etc...  Ces  sueurs  sont  quelquefois  uni¬ 
latérales  mais  assez,  souvent  bilatérales  et  symétriques  ;  à  la  suite  d’une 
lésion  des  fibres  sympathiques  elles  deviennent  asymétriques  en  dispa¬ 
raissant  sur  le  côté  correspondant  à  la  lésion. 

Les  sueurs  font  encore  partie  de  réflexes  plus  complexes,  tels  que  ceux 
qui  surviennent  à  la  suite  d’une  excitation  labyrinthique  (épreuve  de 
Barany,  épreuve  galvanicpie).  Chez  un  syringomyélique  dont  la  paralysie 
du  sympathique  cervical  était  nettement  démontrée  par  la  présence  d’un 
syndrome  oculo-pupillaire,  le  vertige  labyrinthique  provoqué  par  le  cou¬ 
rant  galvanique  ou  l’irrigation  d’eau  froide,  produisait  des  réactions 
extrêmement  vives  ;  la  sueur  était  absente  sur  l’hémiface  correspondant 
à  la  lésion,  abondante  sur  l’autre  côté. 

Les  syndromes  sympathiques  ne  sont  pas  immuables,  et  qu’il  s’agisse  de 
restauration  simple  dans  le  cas  de  lésion  non  destructive,  de  régénération 
en  cas  d’interruption  des  fibres,  la  réapparition  de  la  sueur  se  fait  par 
plaques  isolées,  qui  se  rejoignent  par  la  suite  ;  dans  quelques  cas  la 
réapparition  de  la  sueur  est  annôhcée  par  des  éruptions  de  sudamina. 

La  répartition  exacte  de  la  sudation,  des  zones  privées  de  sécrétion 
sudorale,  peut  être  établie  d’une  manière  quasi  mathématique  au  moyeit 
de  papiers  de  tournesol  ou  de  papiers  au  nitrate  d’argent.  Les  impressions 
au  moyen  de  ces  deux  procédés  peuvent  êt^e  conservées  et  comparées  par 
la  suite  à  des  impressions  prélevées  sur  les  mêmes  régions  à  d’autres 
époques. 
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La  sueur  el  le  réflexe  psychique.  —  Un  sujet  tient  dans  chaque  main  une 
poignée  métallique  reliée  à  une  source  de  courant  continu  ;  un  galvano¬ 
mètre  du  type  d’Arsofival  est  interposé  dans  le  circuit. 

Une  variation  lente  et  régulière  [courant  de  repos  de  Veraguth  par  qui 
le  phénomène  a  été  décrit  (1904)  ;  mais  il  avait  été  signalé  antérieurement 
par  FéréJ  se  transforme  en  une  oscillation  plus  ou  moins  marquée  sous 
l’influence  d’un  état  psychoaffectif,  d’une  émotion,  d’une  excitation  péri¬ 
phérique,  sensitive  ou  sensorielle. 

Le  phénomène  serait  en  rapport  avec  la  sécrétion  sudorale  (A.  Zim- 
mern  et  Logre),  mais  ces  auteurs  ne  pensent  pas  que  l'augmentation  de  la 
sueur  soit  le  principal  facteur.  Les  cellules  myoépithéliales  qui  envelop¬ 
pent  le  canal  excréteur  des  glandes  sudoripares,  se  rétrécissent  pendant 
le  passage  du  courant  ;  lorsqu’une  excitation  centrale  survient,  ces  cellules 
se  relâchent  et  le  réflexe  galvanopsychique  se  produit.  Le  réflexe  emprun¬ 
terait  d’après  ces  auteurs  la  voie  du  sympathique  ;  comparable  aux  réflexes 
vaso-dilatateurs,  il  doit  être  rangé  parmi  les  réflexes  moteurs  et  non 
parmi  les  réflexes  sécrétoires. 

Sécrétions  lacrymales,  meibomienne,  salivaire,  cériiminensc ,  etc. 

La  sécrétion  lacrymale  est  augmentée  pendant  les  premiers  jours,  quelque¬ 
fois  même  les  premières  semaines,  qui  suivent  la  section  du  sympathique 
cervical.  Elle  n’est  ordinairement  pas  considérable  ;  l’abondance  de  la  sé¬ 
crétion  est  subordonnée  aux  influences  extérieures  et  psycho-émotives. 

Elle  est  occasionnée  dans  une  très  large  proportion  par  l’hyperémie  de 
la  conjonctive  et  par  suite  elle  varie  avec  le  degré  de  tonicité  du  système 
vaso-dilatateur. 

L’hypersécrétion  lacrymale  d’origine  sympathique  a  été  opposée  à  l’hy¬ 
persécrétion  d  origine  trigémellaire  :  le  liquide  serait  plus  trouble  et  moins 
aqueux. 

L'hypersécrétion  des  glandes  de  Meibomius,  signalée  dans  plusieurs  obser¬ 
vations,  est  également  en  rapport,  au  moins  en  partie,  avec  l’hyperémie 
des  paupières. 

Ij' hypersécrétion  cériimineiise  a  été  notée  dans  plusieurs  cas  de  blessure 
du  sympathique  par  Cornil  :  il  en  résulterait  une  hypoacousie  du  côté 
blessé. 

Le  rôle  du  sympathique  vis-à-vis  de  la  sécrétion  salivaire  est  générale¬ 
ment  admis.  Il  existerait  deux  esp  îsces  de  salive  :  la  salive  tympanique  et 
la  salive  sympathique  ;  celle-ci  visqueuse  et  peu  abondante  à  cause  de 
1  action  vaso-constrictive  du  sympathique,  contrairement  à  la  salive  tym¬ 
panique,  fluide  et  copieuse.  Pour  expliquer  la  différence  des  deux  espèces 
de  salive,  Langley  a  suggéré  que  «  les, nerfs  sympathiques  et  bulbaires 
pouvaient  desservir  des  cellules  glandulaires  différentes  dans  les  glandes 
salivaires  ». 


810 


ANDHÉ-THOMAS 


L’exagération  delà  sécrétion  lactée  a  été  mentionnée  au  cours  dequelques 
affections  organiques  du  système  nerveux  :  syringomyélie(And;'é-Thomas), 
tabes  (SoiKfues)  ;  mais  le  rôle  du  sympathique  doit  être  encore  réservé. 


Muscles  lisses  de  la  peau. 

Les  muscles  lisses  de  la  peau  comprennent  : 

1“  Les  muscles  des  poils  ou  pilomoteurs  (arrectorés  pilorum  ou  redres¬ 
seurs  des  poils)  ; 

2“  Les  fibres  musculaires  de  l’aréole  et  du  mamelon  ; 

3°  Le  dartos  scrotal  et  pénien  ; 

4°  Les  fibres  obliques  ou  diagonales  de  la  peau; 

5“  Les  élémenis  des  glandes  annexées  à  la  peau. 


Physiologie. 

[,i^s  riiMscles  l'cilressours  iIps  poils,  décrits  par  Külliker,  s’insèrent  d’uno  part  sur  la 
tunique  externe  ilu  poil,  d’autre  part  sur  lu  couche  la  plus  superficielle  du  dermd. 
Tous  les  poils  n’en  sont  pas  munis  ;  les  cils,  les  sourcils,  les  petits  poils  des  paupières, 
les  vibrisses,  les  poils  dos  lèvres  en  sont  dépourvus,  il  on  est  do  même  des  poils  du  creux 
axillaire. 

En  se  contractant  les  muscles  attirent  à  la  périphérie  les  follicules  pileux  et  les  glandes 
sébacées,  d’où  l’aspect  de  chair  de  poule  que  prend  le  tégument. 

Ils  se  contractent  sous  l’influence  d’excitations  mécaniques  et  nerveuses.  L’inner¬ 
vation  est  fournie  par  le  grand  sympathique  (Muller,  18G0,  Schiff,  1870).  Le  hérisse¬ 
ment  des  poils  do  la  queue  du  chat  ne  se  produit  plus  après  section  du  sympathique. 
Après  excitation  du  sympathique  ou  d’un  nerf  spinal  qui  contient  des  fibres  pilomo- 
tricos,  l’érection  des  poils  so  produit  et  elle  est  répartie  presque  exclusivement  dans 
le  territoire  innervé  par  co  nerf.  Elle  déborde  à  peine  la  ligne  médiane  d’un  millimètre 
à  un  millimètre  et  demi  (Langley).  Chez  l’animal  (chat,  chien,  singe),  les  poils  mo¬ 
biles  sont  exclusivement  répartis  sur  la  tête,  la  ])artie  dorsale  de  la  peau  du  tronc 
(ilans  le  territoire  innervé  par  les  branches  cutanées  postérieures  des  nerfs  spinaux) 
et  do  la  queue  (Langl(^y). 

Les  lois  d(i  l’excitabilité  des  libres  pilomotrices,la  répartition  des  réactions  suivant 
le  nerf,  la  racine  ou  le  rameau  communicant  excités,  ont  été  bien  étudiées  par  Langley. 

L’excitabilité  est  beaucoup  jiliis  grande,  pour  les  fibres  postganglionnaires  (rameaux 
communicants  gris)  qiu;  jaiiir  les  fibres  i)réganglionnaires.  Les  fibres  qui  sortent  de  la 
moelle  passent  par  la  racine  antérieure  et  par  le  rameau  commiinicaut  blanc  ;  Tc-xci- 
tatioq  du  bout  périphérique  de  la  racine  postérieure  no  produit  pas  le  redressement  des 
poils.  Les  fibres  pilomotrices  n’accompagnent  pas  les  vaisseaux. 

Los  libres  postganglionnaires  restent  plus  longtemps  excitables  après  la  mort  que 
les  fibres  préganglionnaircs.  Do  même  après  un  badigeonnage  des  ganglions  avec  la 
nicotine  (Langley), l’excitation  du  rameau  blanc  (fibres  préganglionnaires)  nsstc  inef¬ 
ficace,  mais  un  effet  est  encore  obtenu  par  l’excitation  du  rameau  gris.  , 

Les  fibres  [iilomotric<‘s  prennent  leur  origine  dans  la  colonne  sympathiqinq  qui 
s’étend  en  hauteur  chez  le  chat  depuis  le  l''  segment  dorsal  jusqu’au  4»  segment  lom¬ 
baire  inclus.  (Chez  le  cliat  il  existe  13  racines  dorsales  et  7  vertèbres  lombaires.)  Elles 
ne  sont  contenues  qiu!  dans  les  racines  antérieures  correspondantes.  Chaque  racine 
dorsale  fournit  des  fibres  non  seulement  au  ganglion  sympathique  correspondant, 
mais  encore  aux  ganglions  sus  et  sous-jacents. 

Chez  le  chat,  par  exemple,  le  ganglion  cervical  supérieur  reçoit  des  fibres  des  7  pre- 
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mières  racines  ant6rieures  Llioraciques  ;  le  ganglion  6toilé  reçoit  des  fibres  de  la  3'  à 
la  9«  thoracique. 

Les  muscles  pilomotciirs  sont  innervés  par  le  sympathique  et  uniquement  par  le 
sympathique  ;  il  n’existe  pas  de  fibres  inhibitrices  ou  antagonistes  (Langley). 


Sémiologie. 

Muscles  pilomoleurs. 

Chez  l'homme,  les  arrectores  sont  distribués  sur  tout  le  tégument  du 
<îou,  du  tronc,  des  membres,  sauf  la  main  et  le  pied.  Ils  existent  sur  toute 
l’étendue  du  cuir  chevelu,  de  la  barbe,  sur  les  tempes  et  quelquefois  même 
sur  le  front  dans  une  superficie  variable  suivant  les  individus,  enfin  dans 
Une  zone  triangulaire,  dont  la  base  est  représentée  par  le  bord  antérieur 
de  l'oreille  et  le  sommet  orienté  vers  l’angle  externe  de  l’œil.  Ils  manquent 
sur  les  paupières,  les  joues,  le  nez,  la  région  nasolabiale. 

Le  muscle  pilomoteur  répond  à  diverses  excitations  : 

1"  Excitation  locale;  2”  excitation  à  distance  ou  réflexe;  3°  excitation  par 
divers  agents  pharmacodynamiques. 

Excitation  locale.  —  L’excitation  locale  peut  être  produite  par  un  agent 
uiécanique,  le  passage  d’un  objet  mousse,  l’extrémité  de  l’ongle  ou  d’un 
lîi'ayon  (PI.  I).  La  température  de  la  peau,  la  circulation  interviennent 
également;  la  demi-érection  des  poils  ou  la  chair  de  poule  sur  les  peaux 
cyanosées  et  froides  n’est  pas  une  exception. 

Le  muscle  se  trouve  constamment  dans  un  état  de  tonicité,  variable 
suivant  les  individus  et  suivant  le  moment,  subordonné  à  un  ensemble  de 
conditions  intrinsèques  et  extrinsèques,  parmi  lesquelles  l’influx  nerveux 
prend  une  place  importante  :  c’est  le  tonus  pilomoteur.  La  réaction  locale 
ue  disparaît  pas,  lorsque  les  fibres  nerveuses  correspondantes  ont  été  section- 
Uées,  mais  la  différence  de  réponse  à  l’excitation  directe  observée  assez 
Souvent  entre  les  parties  saines  et  les  parties  énervées  semble  démontrer 
fiue  normalement  le  système  nerveux  intervient  dans  une  certaine  mesure. 

La  réaction  locale  doit  être  toujours  recherchée  avant  de  provoquer  le 
réflexe  pilomoteur;  en  effet,  si  ce  réflexe  vient  à  manquer  dans  un  territoire 
plus  ou  moins  étendu,  il  faut  être  assuré  que  cette  arétlexie  locale  est  bien 
lu  conséquence  de  la  disparition  d’un  réflexe  et  non  d’une  absence 
régionale  de  muscles,  de  follicules  ou  de  glandes  sébacées.  La  réaction 
locale  fait  défaut  au  niveau  des  hiains  et  des  pieds,  sur  l’ombilic,  au 
uiembre  supérieur  dans  une  région  située  au-dessus  et  un  peu  en  dedans 

l’épicondyle,  large  de  3  à  4  cent.  Le  sommet  du  creux  de  l’aisselle  ne 
réagît  pas. 

Aucun  ptirallélisme  ne  saurait  être  établj  entre  l’intensité  de  la  réaction 
locale  et  l’intensité  du  réflexe  :  la  première  pouvant  être  plus  forte  que  la 
<leuxième  et  inversement. 
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La  réaction  locale  exige  plusieurs  secondes  pour  atteindre  son  maximum  ; 
elle  persiste  plus  ou  moins  longtempset  s’éteint  plus  lentement  qu’elle  n’est 
apparue. 

Réflexe  pilomoteur.  —  Il  y  a  réflexe,  lorsque  la  chair  de  poule  ou  le  re¬ 
dressement  des  poils  se  produit  dans  une  autre  zone  que  celle  sur  laquelle 
porte  l’excitation. 

Les  excitants  les  plus  utilisés  sont  le  froid,  le  frôlement,  le  chalouille- 
ment,  l’électricité  Le  réflexe  n’est  pas  toujours  proportionné  à  l’intensité 
de  l’excitation  ou  de  la  sensation;  un  autre  élément  intervient,  la  qualité 
delà  sensation,  qui  doit  être  horripilogène.  Toutes  les  régions  ne  sont  pas 
également  réflexogènes  et  le  degré  d’excitabilité  de  celles  qui  sont  le  plus 
réflexogènes  dépend  encore  de  la  nature  de  l’agent  excitant.  Les  moyens 
le  plus  habituellement  employés  sont  l’électrisation  faradi(|ue  ou  galva¬ 
nique,  le  chatouillement,  le  pincement  ou  la  malaxation  de  la  région  cer¬ 
vicale,  le  chatouillement  ou  le  frôlement  de  la  région  sous-axillaire,  le 
refroidissement  de  la  même  région,  de  la  région  abdominale  ou  même  de 
l’épine  dorsale  au  moyen  d’un  bloc  de  glace  ou  d’un  tampon  d’ouate  im¬ 
bibé  d’éther,  une  ventilation  légère  telle  que  celle  qui  est  produite  par  le 
passage  de  la  chemise  au  moment  où  l’on  se  dévêt,  par  la  simple  agitation 
de  la  chemise,  etc  (PI.  II). 

Lorsque  l’excitation  est  unilatérale,  le  réflexe  est  strictement  unilatéral 
et  homolatéral.  A  ce  point  de  vue  le  réflexe  pilomoteur  se  comporte  diffé¬ 
remment  du  réflexe  vaso-moteur  et  du  réflexe  sudoral  qui  sont  bilatéraux. 

L’excitation  de  la  région  cervicale,  que  j'emploie  le  plus  couramment 
avec  le  frôlement  sous-axillaire,  est  suivie  de  l’apparition  delà  chair  de 
poule  sur  la  partie  supérieure  du  corps,  puis  elle  descend  sur  le  membre 
supérieur,  sur  le  tronc,  sur  le  membre  infériem*. 

L’excitation  doit  être  souvent  prolongée  et  renforcée,  si  l’on  veut 
obtenir  une  réaction  dans  le  domaine  cervico-céphalique  ou  du  sympa¬ 
thique  cervical  (domaine  des  quatre  premières  paires  cervicales  et  du 
trijumeau).  Dans  la  région  cervicale  les  grains  de  chair  de  poule  s’alignent 
en  raies  parallèles. 

Lorsque  le  réflexe  a  été  obtenu  plusieurs  fois  au  moyen  de  la  même  exci¬ 
tation,  il  arrive  assez  souvent  qu’il  s’épuise;  mais  en  réalité  ce  n’est 
ni  le  muscle  ni  la  fibre  sympathique  qui  se  fatigue.  L’insuccès  doit  être 
sans  doute  attribué  à  ce  que  la  sensation  perd  son  caractère  horripilo¬ 
gène.  En  effet,  le  réflexe  peut  réapparaître  immédiatement,  si  on  change 
le  Heu  ou  la  nature  de  l'excitation.  Inversement,  lorsque  l’excitation  est 
désagréable,  il  peut  se  produire  que  son  renouvellement  provoque 
jilus  sûrement  et  plus  intensivement  le  réflexe  que  la  première  applica¬ 
tion. 

Dans  la  majorité  des  cas,  lorsque  l’excitation  est  suffisamment  forte  et 
prolongée,  le  réflexe  apparaît  sur  tout  le  côté  correspondant,  y  compris  le 
cou,  le  bord  inférieur  de  la  joue,  la  région  préauriculaire,  le  front,  la 
lisière  du  cuir  chevelu,  etc.  11  arrive  quelquefois,  surtout  lorsque  l’excita- 
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tion  esl  moins  forte,  que  l’excitation  cervicale  ne  provoque  un  réflexe  que 
dans  le  membre  supérieur  et  la  partie  supérieure  du  tronc  ;  les  excitations 
appliquées  sur  la  partie  inférieure  du  corps,  paroi  abdominale,  région 
plantaire,  produisent  parfois  un  réflexe  qui  ne  lemonte  pas  au-dessus 
de  la  ligne  ombilicale.  Mais  on  voit  encore  l’excitation  cervicale  déclan¬ 
cher  le  réflexe  plus  vivement  et  plus  rapidement  sur  le  membre  inférieur 
que  sur  le  membre  supérieur. 

Si  le  réflexe  pilomoteur  est  toujours  uni  et  homolatéral  chez  un  sujet 
normal,  il  n’est  donc  pas  toujours  total,  mais  il  est  exceptionnel  qu’un 
réflexe  partiel  obtenu  en  excitant  la  région  cervicale  ne  puisse,  à  la  condi¬ 
tion  de  renforcer  l’excitation,  être  transformé  en  réflexe  total.  C’est  ce 
réflexe  unilatéral,  total,  que  le  clinicien  doit  s’attachera  provoquer,  parce 
que  de  son  comportement  il  peut  tirer  les  déductions  les  plus  fructueuses 
en  présence  d’une  alïection  organique  du  système  nerveux. 

Chaque  nerf  intercostal  se  divise  en  trois  branches  (antérieure,  latérale, 
postérieure)  ;  Mackenzie  a  observé  des  malades  chez  lesquels  la  chair  de 
poule  se  distribuait  exclusivement  dans  le  territoire  de  l’une  de  ces 
branches,  sur  la  hauteur  de  plusieurs  espaces  intercostaux.  J’ai  eu  l’occa¬ 
sion  de  remarquer  chez  quelques  sujets  cet  aspect  si  curieux,  mais  cette 
répartition  disparaissait,  lorsque  je  faisais  varier  la  position  du  malade 
et  par  suite  l’éclairage. 

L’éclairage  doit  être  habilement  disposé  ;  les  forts  éclairages  de  face 
sont  défectueux,  c’est  l’éclairage  latéral  à  jour  frisant  qui  est  le  plus  pro¬ 
pice,  parce  qu’il  accuse  les  ombres  des  grains  de  chair  de  poule  et  accen¬ 
tue  ainsi  leur  relief. 

Le  réflexe  est  constitué  par  deux  phénomènes  :  le  redressement  des  poils 
ut  l’apparition  de  la  chair  de  poule.  Celle-ci  est  trop  connue  pour  qu’il  soit 
utile  de  la  décrire,  elle  se  comporte  au  point  de  vue  de  la  latence,  de  la 
«Jurée,  de  la  même  manière  que  le  redressement  des  poils.  Ceux-ci  se 
redressent  d’un  mouvement  lent,  spécial  à  la  musculature  lisse  et 
reviennent  plus  lentement  encore  à  leur  position  de  repos. 

Les  cheveux  et  les  poils  de  la  barbe  ne  sont  guère  mobiles,  la  peau  y 
est  soulevée  par  des  grains  assez  serrés,  mais  moins  volumineux  que  sur 
le  reste  du  corps.  C’est  à  la  lisière  de  la  chevelure  que  la  réaction  des 
eheveux  est  la  plus  apparente  ;  sur  le.  front  les  grains  de  chair  de  poule 
sont  généralement  peu  saillants,  ils  peuvent  être  néanmoins  très  visibles 
sur  la  tempe.  La  réaction  de  la  barbe,  qui  prend  un  aspect  gaufré,  se  voit 
mieux  Sun  la  branche  montante  du  maxillaire  que  sur  le  menton.  Chez  cer¬ 
taines  personnes,  l’espace  situé  entre  l’oreille  et  l’œil  est  occupé,  comme 
chez  le  singe,  par  des  poils  follets  qui  se  redressent  comme  les  autres 
poils. 

Chez  un  sujet  normal,  deux  excitations  simultanées,  symétriques,  de 
même  nature,  de  même  intensité  et  de  même  durée,  déclanchent  un  réflexe 
Jûlatéral  qui  apparaît  simultanément,  avec  la  même  intensité  et  persiste 
également  sur  les  deux  côtés  du  corps.  ' 

La  symétrie  parfaite  du  réflexe  pilomoteur  bilatéral  chez  un  sujet  nor- 
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mal  est  une  notion  fondamentale  qui  permet  d’apprécier  à  leur  valeur  les 
asymétries  constatées  au  cours  de  divers  états  pathologiques. 

L’aréllexie  totale  ou  partielle,  l’hyporéllexie,  la  surréllectivilé  indiquent 
toujours  une  perturbation  fonctionnelle  dans  le  domaine  du  système 
sym])athique  ;  la  signification  qu’il  convient  de  leur  accorder  dépend 
de  la  topographie,  de  la  présence  ou  de  l’absence  d’autres  symptômes. 

.  La  chair  de  poule  donne  lieu  à  une  sensation  comparée  généralement 
à  un  frisson.  Les  gens  se  rendent  compte  qu’ils  ont  la  chair  de  poule. 
Lors(|ue  le  réllexe  est  déclenché  i)ar  l’excitation  cervicale,  le  frisson  par¬ 
court  le  côté  correspondant  du  corps  de  haut  en  bas.  Il  se  propage  parfois 
jusqu’au  bout  des  doigts  (Mackenzie),  dans  une  région  où  les  pilomoteurs 
font  défaut.  Peut-être  les  muscles  lisses  des  vaisseaux  se  contractent-ils 
en  même  temps  que  les  muscles  des  poils.  La  sensation  est  recueillie  par 
l’un  des  appareils  nerveux  qui  se  terminent  dans  le  poil  ou  au  voisinage 
du  follicule  pileux,  mais  pas  par  le  nerf  pilomoteur.  Elle  manque  au 
cours  de  certaines  anesthésies  dans  des  territoires  où  le  réflexe  se 
])roduil. 

Le  réllexe  semble  durer  plus  longtemps  chez  les  individus  qui  accusent 
une  sensation  d’horripilation  plus  vive. 

Muscle  mamillo-aréolaire. 

Le  muscle  de  l’aréole  ou  sous-aréolaire  s’étend  sur  toute  la  profondeur 
de  l’aréôle,  mais  il  atteint  son  maximum  d’épaisseur  au  centre.  Ses  fibres, 
qui  s’insèrent  sur  la  face  profonde  du  derme,  sont  pour  la  plupart  circu¬ 
laires,  quelques-unes  sont  orientées  du  centre  à  la  périphérie.  Lorsqu’elles 
se  contractent,  la  peau  de  l’aréole  se  plisse  et  se  rétracte;  comprimé  par 
les  fibres  les  plus  centrales;  le  mamelon  est  projeté  ;  ce  phénomène  est 
désigné  sous  le  nom  de  télothisme. 

Les  fibres  musculaires  du  mamelon  sont  disposées  suivant  diverses 
orientations  :  des  faisceaux  horizontaux  et  circulaires,  des  fibres  transver¬ 
sales  qui  décrivent  des  mailles  dans  lesquelles  passent  les  canaux  ga- 
lactophores,  des  fibres  verticales  ([ui  courent  de  la  base  au  sommet. 

Le  muscle  circulaire  diminue  le  calibre  du  mamelon  et  en  augmente  la 
consistance.  Les  fibres  verticales  agissent  en  sens  inverse,  elles  attirent  le 
mamelon  vers  la  profondeur,  au  point  de  le  faire  rentrer  complètement 
sous  la  peau. 

Les  contractions  énergiques  des  fibres  circulaires  de  l’aréole  et  du 
mamelon  modifient  la  circulation  de  l’une  et  de  l’autre  ;  ils  s’anémient  et 
pâlissent. 

Excitation  locale.  —  Le  muscle  se  contracte  sous  l’influence  d’une  exci¬ 
tation  locale,  frottement,  traction.  La  contraction  est  lente  comme  celle  de 
tous  les  muscles  lisses,  la  décontraction  est  encore  plus  lente.  Ce  muscle 
jouit  d’une  excitabilité  propre,  en  ce  sens  qu’il  peut  être  plus  ou  moins 
excitable  que  les  muscles  pilomoteurs  du  voisinage. 
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Réflexe  mamiUo-aréolaire.  —  Sous  l’influence  des  mêmes  excitations  à 
distance  qui  produisent  le  réflexe  pilomoteur,  le  muscle  mamillo-aréolaire 
se  contracte,  par  conséquent  du  môme  côté  que  l’excitation.  La  réponse 
peut  être  plus  ou  moins  énergique  par  rapport  à  la  réponse  du  muscle  pilo- 
inoteur.  Aucun  parallélisme  ne  peut  être  établi  entre  la  contraction  réflexe 
et  la  contraction  par  excitation  locale.  Comme  le  réflexe  pilomoteur,  le 
réflexe  mamillo-aréolaire  est  sous  la  dépendance  du  système  sympathique 
et  il  en  est  de  même  du  réflexe  dartoïque  ou  scrotal. 


Darlos. 

Le  dartos  est  une  véritable  tunique  de  fibres  musculaires  lisses,  située 
sous  la  peau  du  scrotum  et  du  pénis,  d’où  la  division  en  dartos  scrotal  et 
dartos  pénien  ;  le  dartos  scrotal  se  continue  em  outre  en  arrière  sur  le 
périnée  (dartos  périnéal). 

Le  dartos  scrotal  serait  formé  de  deux  plans  :  un  plan  superficiel  qui 
se  prolonge -sans  transition  d’un  côté  à  l’autre  et  un  plan  profond  qui  se 
réfléchit  sur  la  ligne  médiane  dans  la  cloison  scrotale,  en  s’adossant  à  la 
couche  correspondante  du  côté  opposé. 

Le  dartos  pénien  ou  muscle  pénien  de  Sappey  s’étend  depuis  la  racine 
de  la  verge  jusqu’au  col  du  pénis.  La  plupart  des  fihres  ont  une  orienta¬ 
tion  longitudinale. 

Le  dartos  scrotal  a  son  équivalent  chez  la  femme  dans  les  grandes 
lèvres,  où  les  fihres  musculaires  lisses  occupent  la  face  externe,  le 
liord  lilire  et  une  partie  de  la  face  interne  (dartos  de  la  femme  ou 
labial). 

Excitation  locale.  —  Le  moindre  contact  ou  tiraillement,  la  moindre 
pression,  le  moindre  déplacement  produisent  une  contraction  de  la  moitié 
correspondante  :  le  scrotum  sé  plisse  et  paraît  décrire  un  mouvement  de 
reptation,  qui  se  propage  ensuite  à  l’autre  côté,  de  telle  sorte  que  le  côté 
excité  se  contracte  le  premier  et  l’autre  le  dernier.  Cependant  si  la  con¬ 
traction  est  très  forte,  elle  passe  d’un  côté  à  l’autre  pendant  un  certain 
temps,  avant  que  le  muscle  ne  reprenne  le  repos  complet. 

La  contraction  se  propage  parfois  au  dartos  pénien,  mais  la  mobilisa¬ 
tion  du  dartos  scrotal  sur  lequel  s’appuie  plus  ou  moins  la  verge  devient 
8Ussi  à  son  tour  un  agent  d’excitation  mécanique. 

Réflexe  dartoïque  ou  scrotal.  —  Toute  excitation  qui  produit  un  réflexe 
pilomoteur  ou  mamillo-aréolaire  provoque  un  réflexe  scrotal.  Une  excita¬ 
tion  plus  forte  et  plus  prolongée  est  quelquefois  nécessaire  ;  la  réactivité 
du  scrotum  est  suivant  les  individus  plus  ou  moins  forte  que  la  réactivité 
des  pilomoteurs  ou  du  muscle  mamillo-aérolaire.  La  contraction  d’abord 
homolatérale  se  propage  ensuite  au  côté  opposé,  mais  sans  intervention  du 
®^ystème  nerveux  :  lorsque  les  deux  sacs  testiculaires  sont  complètement 


616 


ANDRË-THOMAS 


séparés,  comme  chez  certains  hypospades.  le  réflexe  ^'este  localisé  au  côté 
de  l’excitation. 

La  contraction  réflexe  du  scrotum  par  frottement  de  la  plante  du  pied 
aurait  été  obtenue  90  fois  sur  100  par  Finkelburg.  Crusem  obtient  le 
réflexe  du  dartos  pénien  chez  tout  homme  normal  en  malaxant  la  région 
mamelonnaire  (mamelon  et  aréole)  droite  ou  gauche,  tout  en  évitant  de 
provoquer  la  douleur.  Le  dartos  scrotal  et  pénien  se  contracte,  si  on 
projette  de  l’éther  sur  les  bourses,  sur  la  face  Interne  des  cuisses,  la 
partie  inférieure  de  l'abdomen,  la  plante  des  pieds  ;  la  projection  sur  les 
bourses  provoque,  un  certain  temps  après  son  application,  chez  ceux  qui 
ont  gardé  la  sensibilité  de  la  région  périnéo-scroto-pénienne,  une  douleur 
très  vive  (lîan-é). 

Quelques  auteurs  ont  encore  signalé  dans  la  peau  la  présence  de  fibres 
obliques  isolées,  indépendantes  des  poils,  plus  nombreuses  dans  les  régions 
où  il  existe  des  plis.  Les  variations  individuelles  sont  trop  grandes  pour 
<|ue  l’on  puisse  tenir  compte  de  leurs  réactions. 

Che*  des  sujets  âgés,  à  peau  déjà  fripée  au  repos,  on  voit  à  défaut  de  ré¬ 
flexe  pilomoteur,  le  fripement  s’accentuer  après  une  excitation  propre  à 
déclencher  le  réflexe.  N’est-on  pas  en  droit  de  se  demander  si  le  léger 
plissement  de  la  peau  n’est  pas  l’effet  de  la  contraction  des  pilomoteurs, 
lorsque  les  bulbes  pileux  et  les  glandes  sébacées  se  sont  atrophiés  :  ce 
n’est  qu’une  pure  hypothèse.  En  tout  cas  l’existence  du  fripement  n’est 
pas  douteuse  et  le  phénomène  est  encore  à  l’étude. 

Symptômes  moins  niREOTEMENT  en  rapport  avec  la  paralysie  du 

SYMPATHIQUE. 

Troubles  trophiques.  —  l'nc  action  très  importante  vis-à-vis  delà  nutri¬ 
tion  a  toujours  été  accordée  au  système  nerveux  par  les  cliniciens  et  les 
physiologistes,  si  bien  (|u’à  côté  des  nerfs  moteurs,  sensitifs,  vaso-mo¬ 
teurs,  l’existence  de  nerfs  trophiques  a  été  acceptée  par  un  assez  grand 
nombre  d’auteurs,  au  meme  titre  que  celle  des  nerfs  thermiques.  Cette 
hypothèse  n’est  pas  tout  à  fait  gratuite  ;  les  altérations  tissulaires,  en  par¬ 
ticulier  de  la  peau  et  des  phanères  (état  lisse  ou  luisant  de  la  peau,  glos- 
syskin,  formation  de  bulles,  modification  des  ongles  et  des  poils,  etc.),  ont 
été  trop  souvent  constatées  à  la  suite  des  sections  ou  des  irritations  des 
nerfs  pour  ne  pas  justifier  une  semblable  conception.  Comme  les  expé¬ 
riences  sur  le  nerf  sympathique  avaient  mis  en  lumière  le  rôle  qu’il 
exerce  sur  la  circulation  et  la  régulation  de  la  chaleur,  que  l’on  connaît 
d’autre  parties  relations  des  troubles  dits  trophiques  et  des  troubles  cir¬ 
culatoires,  on  a  bien  vite  fait  de  rendre  ce  nerf  responsable  des  altérations 
tissulaires  occasionnées  par  la  section  ou  l’irritation  des  nerfs. 

Si  l’on  compare  à  ce  point  de  vue  les  résultats  de  la  section  du  système 
sympathique  (cordon  cervical,  ganglions  sympathiques)  et  les  résultats 
de  la  section  des  nerfs  périphériques  (médian,  cubital,  sciatique),  on  ne 
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peut  qu’être  frappé  d'une  opposition  complète  entre  les  uns  et  les  autres, 
que  l’on  se  place  sur  le  terrain  expérimental  ou  clinique.  Ce  contraste 
n’avait  pas  échappé  à  Cl.  Bernard,  qui  insistait  sur  l’absence  de  troubles 
trophiques  après  la  section  du  sympathique  cervical  et  sur  l’importance 
des  mêmes  troubles  consécutifs  à  la  section  intracrânienne  du  trijumeau, 
d’après  le  procédé  de  Magendie.  Toutefois,  l’absence  de  troubles  trophi- 
gues  chez  les  animaux  qui  ont  subi  la  section  du  sympathique  n’est 
vraie  que  s’ils  sont  en  bonne  santé  ;  l'inflammation  se  développe  plus 
facilement  chez  les  animaux  affaiblis  [séjour  dans  un  endroit  obscur  et 
humide,  alimentation  insuffisante,  fièvre,  saignées  répétées  (C.  Bernard)]. 
Bien  plus,  l’illustre  physiologiste  avait  remarqué  que  les  ulcérations  de 
la  cornée  surviennent  moins  rapidement,  lorsque  le  trijumeau  a  été  sec¬ 
tionné,  si  le  ganglion  cervical  supérieur  du  sympathique  du  même  côté 
avait  été  lui-même  préalablement  réséqué. 

Ces  premières  données  expérimentales  pourraient  être  considérées  à 
juste  titre  comme  le  fait  fondamental  d’où  découlent  la  plupart  des  in¬ 
terventions  chirurgicales  qui  ont  été  entreprises  sur  le  système  sympa¬ 
thique  en  vue  de  modifier  la  tropliicité  des  tissus  ou  leur  régime 
circulatoire,  depuis  la  section  des  réseaux  nerveux  périartériels  (Chi- 
pault  et  ses  élèves,  dans  le  but  de  remédier  à  la  claudication  intermit¬ 
tente)  et  la  dénudation  artérielle  de  Jaboulay,  jusqu’à  la  sympathec¬ 
tomie  périartérielle  de  Leriche  (1914),  qui  consiste  dans  la  résection  de 
lu  gaine  périartérielle.  Les  opérations  pratiquées  en  vue  de  remédier  aux 
ulgies  sont  laissées  momentanément  de  côté  elles  trouveront  leur 
place  dans  le  chapitre  consacré  aux  rapports  du  sympathique  et  de  la 
Sensibilité.  C’est  ainsi  que  la  sympathectomie  périartérielle  a  été  pra¬ 
tiquée  dans  le  but  de  remédier  auÿ.  ulcères  des  moignons,  aux  œdèmes 
traumatiques,  aux  troubles  trophiques  produits  par  la  réfrigération, 
uux  affections  cutanées  produites,  ^par  les  rayons  X,  aux  névroses 
Vaso-motrices,  à  la  maladie  de  Raynaud,  à  l’eczéma  chronique,  au 
psoriasis,  à  la  kératodermie,  à  la  gangrène,  aux  ulcères  variqueux,  aux 
consolidations  tardives  des  fractures,  aux  gelures,  etc. 

On  peut  affirmer  qu’il  y  a  bien  pe.u  d’affections  ulcéreuses  ou  d’appa¬ 
rence  trophique  de  la  peau  qui  n’aient  été  traitées  par  la  sympathecto- 
ttiie  périartérielle  (appellation  d’ailleurs  très  critiquable  ou  insuffisam¬ 
ment  fondée,  comme  on  le  verra  plus  loin). 

Les  résultats  ont  été  tout  d’abord  proclamés  très  satisfaisants,  sinon 
merveilleux.  Des  ulcérations  se  sont  comblées,  qui  par  le  repos  ou  sou¬ 
mises  à  la  simple  thérapeutique  médicale  ne  s’étaient  nullement  amélio¬ 
rées  ;  d’autres  troubles  trophiques  se  sont  effacés  :  en  tout  cas  on  n’a  pu 
mettre  qu’exceptionnellement  au  compte  de  cette  intervention  une  aggra¬ 
vation  ou  l’apparition  de  nouveaux  accidents. 

Il  semble  cependant  que  la  méthode  ait  connu  quelques  désenchante¬ 
ments,  soit  que  les  résultats  n’aient  été  que  transitoires,  soit  qu’ils  n’aient 
pas  été  constamment  aussi  brillants  que  l’avaient  escompté  ses  protago- 
aistes. 
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La  sympathectomie  tend  à  laisser  la  place  à  des  opérations  plus  radicales 
sur  les  voies  sympathiques  elles-mêmes,  sur  la  chaîne  sympathique,  sur 
le  ganglion  étoilé,  enfin  sur  les  rameaux  communicants  ;  cette  dernière 
intervention  a  été  proposée  par  les  chirurgiens  qui  redoutent  une  résec¬ 
tion  aussi  complète  que  celle  de  la  chaîne  ou  des  ganglions.  La  résection 
du  sympathique  cervical  avait  été  déjà  pratiquée  comme  traitement  du 
goitre  exophtalmique,  de  l’épilepsie,  avecdes  résultats  sans  doute  très  mé¬ 
diocres,  puisque  la  méthode  ne  s’est  pas  généralisée.  Dans  le  cours  de  ces 
dernières  années,  l’angine  de  poitrine  a  déjà  motivé  un  certain  nom¬ 
bre  d’opérations  de  ce  genre  (Jonnesco>,  dont  quelques-unes  semblent 
avoir  été  suivies  d’une  guérison  ou  tout  au  moins  d’une  amélioration 
très  appréciable  (elle  fut  remarquable  dans  un  cas  opéré  par  Gernez, 
observé  par  Laubry,  étudié  personnellement).  Aucune  de  ces  opérations 
n’a  laissé  un  trouble  trophique  analogue  à  ceux  qui  ont  été  couram-' 
ment  observés  à  la  suite  des  traumatismes  des  nerfs,  au  cours  de  la 
guerre. 

Des  résultats  de  ces  interventions  chirurgicales,  qui  peuvent  être  assi¬ 
milées  à  de  véritables  expériences  pratiquées  sur  l'homme,  on  est  amené 
à  conclure  que  la  paralysie  du  sympathique  ne  trouble  pas  la  trophicité 
des  tissus  ;  ce  système  n’exercerait  donc  à  l’état  normal  qu’un  pouvoir 
trophique  très  relatif  ou  même  nul. 

Les  seules  modifications  de  la  peau  observées  dans  la  paralysie  sympa¬ 
thique  sont  la  desquamation  furfuracée,  la  kératose  palmaire  à  la  période 
de  suppression  de  la  sécrétion  sudorale  et  l’apparition  de  vastes  placards 
de  sudamina  au  stade  préparatoire  de  la  restauration  du  nerf. 

Les  troubles  dits  trophiques,  que  l'on  observe  après  la  section  d’un 
nerf  périphérique,  peuvent  être  dillicilement  rattachés  à  la  dégénérescence 
des  fibres  sympathiques  qui  y  sont  contenues,  à  moins  qu  elle  n’inter¬ 
vienne  concurremment  avec  la  dégénérescence  d’autres  fibres.  Les  résul¬ 
tats  qui  ont  été  obtenus  par  les  cbirurgiens  en  pratiquant  la  sympathec¬ 
tomie  périartérielle,  afin  de  remédier  à  des  troubles  trophiques  de  divers 
ordres,  j)araissent  plutôt  démontrer  que  l’hypertonie  ou  l’irritation  du 
système  sympathique  exerce  une  action  plus  défavorable  que  l'inhibition 
ou  la  paralysie. 

Les  résultats  favorables  ont  du  reste  été  interprétés  de  diverses  maniè¬ 
res.  Les  uns  les  attribuent  à  la  vaso-dilatation  secondaire  et  à  l’augmen¬ 
tation  des  échanges  nutritifs,  à  l’action  permanente  des  vaso-dilatateurs  ; 
les  autres  font  intervenir  la  suspension  d’une  action  réllexe  qui  seule 
pourrait  expliquer  la  répercussion  exercée  non  seulement  en  aval  du 
vaisseau  dénudé,  mais  encore  en  amont  et  même  sur  le  côté  opposé  : 
la  section  des  fibres  sympathiques  supprimerait  l’excitation  qu’elles  trans¬ 
mettent  au  système  nerveux  central,  lorsqu’elles  sont  irritées  en  un 
point  quelconque  de  leur  trajet. 

Il  n’est  pas  illogique  de  supposer  que  les  guérisons  ou  les  améliorations 
obtenues  par  la  sympathectomie  sont  dans  une  très  large  mesure  imputa¬ 
bles  à  la  vaso-dilatation  ;  elle  agirait  en  quelque  sorte  à  la  manière  de  la 
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méthode  de  Bier,  c’est-à-dire  en  favorisant  et  en  accélérant  la  nutrition 
des  parties  malades  et  non  pas  en’  modérant  une  action  trophique  exercée 
par  les  fibres  sympathiques.  Une  part  doit  être  encore  accordée  au  repos, 
plus  scrupuleusement  observé  à  la  suite  des  interventions.  Les  résultats 
de  la  sympathectomie  ont  encore  été  interprétés  plus  récemment  d’une 
autre  manière  par  Leriche  et  Fontaine.  (Voy.  page  156.) 
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La  présence  d’accidents  qui  rentrent  dans  le  groupe  des  troubles 
'’ophiques  ne  doit  donc  pas  évoquer  l  idée  d’une  paralysie  des  fibres 
ympathiques  ;  elle  n’exclut  pas  d’autre  part  la  possibilité  d’un  certain 
®gré  d’irritation  des  mêmes  éléments. 

^  A.  la  suite  de  traumatisme  ou  de  blessure  d'un  membre,  il  n’est  pas  rare 
voir  une  hypertrichose  assez  considérable  distribuée  sur  toute  son 
endue.  que  les  nerfs  aient  été  simultanément  atteints  ou  respectés 
onn  Hamilton,  Broca,  Grasset,  Gley  et  Loewy,  'Villaret,  etc.).  Toutefois, 
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l’hyperlrichose  est  remplacée  par  la  chute  des  poils  dans  le  territoire 
d’un  nerf  sectionné.  Le  sympathique  reste  vraisemhlablement  étranger  à 
l’apparition  de  ces  deux  phénomènes  :  la  section  du  sympathique  ne 
cause  pas  la  chute  des  poils  ;  la  croissance  exagérée  des  poils  de  l’oreille 
a  même  été  constatée  après  la  section  du  sympathique  cervical  (Smith, 
E.  Saalfeld).  L’hj’pertrichose  se  rencontre  encore  fréquemment  en  dehors 
de  tout  traumatisme,  sur  des  membres  paralysés  ou  atrophiés,  par  suite 
d’une  lésion  centrale  ou  même  périphérique  :  la  pathogénie  en  reste  obs- 
oure. 

Œdème.  —  Un  très  léger  épaississement  du  tissu  cellulaire  sous-cutané 
a  été  constaté  quelquefois  au  niveau  des  extrémités  atteintes  de  paralysie 
sympathique,  mais  il  est  extrêmement  discret,  s’il  n’existe  ni  paralysie 
motrice  ni  aucune  autre  cause  de  perturbation  circulatoire. 

L’œdème  vrai  se  manifeste  au  cours  de  plusieurs  affections  organiques 
du  système  nerveux  (paraplégies,  hémiplégies,  névrites).  Il  sera  étudié 
ultérieurement. 

Le  rôle  du  système  nerveux  dans  la  physiologie  pathologique  de  l’œ¬ 
dème  a  été  démontré  par  l’expérience  de  Ranvier,  qui  n'a  obtenu  l’œdème 
des  membres  inférieurs,  après  ligature  des  veines,  qu’en  procédant  de  la 
même  manière  vis-à-vis  du  sciatique  ou  des  nerfs  sensitifs.  L'interven- ' 
tion  du  sympathique  a  été  encore  mieux  établie  par  l’expérience  de 
Roger  et  Josué  :  l’œdème  de  l’oreille  apparaît  après  la  ligature  des 
veines  auriculaires  et  la  section  du  sympathique  cervical.  L’une  ou  l’autre 
de  ces  opérations  ne  suffît  pas. 


Pigmentation.  —  L’intervention  du  système  nerveux  et  plus  spéciale¬ 
ment  du  sympathique  dans  les  variations  de  la  coloration  de  la  peau  a 
été  admise  à  la  suite  des  expériences  des  physiologistes  sur  les  nerfs  et 
le  .sympathique  de  la  grenouille  (Hering  et  Goltz,  Vulpian).  L’excitation 
du  sympathique  éclaircit  la  coloration  de  la  peau,  tandis  qu’elle  devient 
plus  foncée  après  la  section  ;  ainsi  se  trouve  démontrée  l’influence  de  ce 
nerf  sur  lés  cellules  pigmentaires. 

La  faculté  qu’ont  certains  animaux  de  modifier  la  coloration  de  leur  ;  ■ 
peau,  lorsqu’ils  sont  exposés  à  un  danger  immédiat,  s’exercerait  également  i 
par  l’intermédiaire  du  système  sympathique  (Milne  Edwards,  P. 
Rert,  Pouchet,  Vulpian).  La  pigmentation  de  l’oreille  du  lapin  a  été 
observée  par  Ciccanovitch  à  la  suite  de  la  section  du  sympathique  cer¬ 
vical. 

Le  rôle  du  sympathique  dans  la  pigmentation  et  la  dépigmentation  de 
la  peau  est  moins  bien  démontré  chez  l’homme.  La  mélanodermie  de  la  ■ 
maladie  d’Addison  a  été  attribuée  par  de  nombreux  auteurs  à  une  irri-  > 
tation  du  plexus  solaire,  qui  se  transmettraitsoit  aux  centres  (action  réflexe)  î 
soit  à  la  périphérie  (action  directe)  ;  mais  dans  plusieurs  cas  où  ces  gan- 
glions  étaient  irrités  la  pigmentation  faisait  défaut.  L’origine  sympathique 
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de  la  mélanodermie  addisonienne  est  aujourd’hui  définitivement  aban¬ 
donnée  (Sézary). 

Le  sympathique  a  encore  été  mis  en  cause  dans  le  vitiligo  et  quelques 
auteurs  se  sont  appuyés  sur  la  présence  de  symptômes,  tels  que  l’absence 
du  réflexe  pilomoteur  dans  les  plaques  achromiques,  pour  admettre 
l’origine  sympathique  de  la  maladie.  Dans  tous  les  cas  personnellement 
observés,  le  réflexe  était  présent,  aussi  bien  dans  les  régions  pigmentées 
que  dans  les  régions  achromiques. 

Si  le  réflexe  venait  à  disparaître,  il  ne  faudrait,  donc  pas  en  conclure 
que  le  vitiligo  est  en  rapport  avec  un  trouble  sympathique  primitif,  mais 
plutôt  que  l’aréflexie  sympathique  est  un  phénomène  secondaire  ou  as¬ 
socié. 

Les  taches  pigmentaires  ne  sont  pas  exceptionnelles  dans  les  zones 
zostériennes,  et  le  plus  souvent  elles  sont  distribuées  avec  une  élection 
spéciale  au  pourtour  des  cicatrices.  Cette  dernière  répartition  n’est  pas 
un  argument  sérieux  en  faveur  de  leur  origine  sympathique,  parce  que 
toute  cicatrice  est  susceptible  de  "se  pigmenter  chez  certains  individus, 
bien  que  la  plaie  qui  l’a  précédée  ne  reconnaisse  pas  une  origine  tropho- 
neurotique.  On  peut  chez  un  sujet  qui  présente  de  telles  cicatrices,  mettre 
en  évidence  une  prédisposition  spéciale  en  traçant  des  lignes  avec  la 
pointe  d’une  aiguille.  Si  l’irritation  a  été  suffisante,  les  lignes  se  pig- 
nientent  dans  les  jours  qui  suivent,  c’est-à-dire  dans  la  période  de  cica¬ 
trisation,  même  en  dehors  de  la  zone  zostérienne.  La  pigmentation 
con;sécutive  au  dermographisme  a  été  vue  par  Féré  et  Lamy.  La  présence 
de  taches  pigmentaires  à  distance  des  cicatrices  dans  le  territoire  zosté- 
rien  devrait  retenir  davantage  l’attention. 

Il  faut  reconnaître  que  les  pigmentations  sont  exceptionnelles  dans  les 
territoires  correspondant  à  la  résection  du  cordon  cervical,  de  la  chaîne 
thoracique  ou  lombaire,  du  ganglion  étoilé,  etc.,  de  même  dans  le  terri¬ 
toire  correspondant  à  des  nerfs  sectionnés.  Si  elles  venaient  à  se  produire 
dans  ces  conditions,  il  faudrait  en  conclure  que  la  lésion  nerveuse  n’est 
pas  seule  en  cause. 


IL  —  VALEUR  TOPOGRAPHIQUE  DES  MOYENS  D’EXPLORATION 
(Sémiologie  sympathique  suivant  le  siège  de  la  lésion). 

Centres  sympathiques  spinaux. 

Physiologie  expérimentale. 

Afin  d’exposer  aussi  clairement  que  possible  la  signification  qu’il  convient  de  donner 
à  la  topographie  des  troubles  sympathiques,  il  est  indispensable  de  rappeler  les  résul¬ 
tats  des  recherches  expérimentales  qui  ont  été  entreprises  dans  le  hut  Ce  délimiter  les 
oantres  sympathiques  dans  la  moelle  épinière. 
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La  colnniio  sympatliiqiio  s’ôtend  do  cliaquo  côté  dans  la  moollo  depuis  rcxlrôniilô 
iiifériouro  du  VIII»  sosnicnl  cervical  jusqu’à  l’extrémité  inférieure  du  II»  scffriicnt 
lombaire.  Elle  e,st  représentée  par  la  substance  (jrise  de  la  corne  latérale  (groupe  do  lu 
corne  latérale  de  Stilling,  tractus  intormediolateralis  de  Clarke,  cellules  de  là  colonne 
latérale  de  Waldeycr).  La  forme  varie,  ainsi  que  les  groupements  cellulaires, avec  chaque 
segment  spinal  (llriuîc,  .lacobsolin)  :  groupe  basal,  groupe  apical,  groupe  postéro¬ 
latéral,  qui  s’étend  en  arrière  vers  la  corne  postérieure. 

Quelques  auteurs  rangent  encore  parmi  les  groupes  cellulaires  sympathiques  les 
cellules  disséminées  dans  les  processus  réticulaires  qui  segmentent  le  cordon  latéral 
au  voisinage  de  la  substance  grise  :  quelques  réserves  ont  été  faites  à  cet  égard  par 
Sherrington. 

Sur  une  coupe  longitudinale,  la  colonne  sympathique  ne  se  présente  pas  sous  la 
forme  d’un  amas  cellulaire  continu,  mais  sous  un  aspect  moniliforme,  comme  formée 
par  une  série  de  noyaux  superposés. 

Les  physiologistes  se  sont  attachés  à  délimiter  dans  la  moelle  les  centres  sympa¬ 
thiques  pour  les  différentes  parties  du  corps,  plus  spécialement  pour  la  tête  et  le  cou, 
pour  les  membres,  ainsi  (pie  les  voies  suivies  par  les  fibres  sympathiques  depuis  les 
centres  Jusqu’à  la  périjihérie.  Les  expériences  se  sont  multipliées,  consistant  à  enre¬ 
gistrer  les  effets  de  la  section  et  de  l’excitation  des  racines,  des  rameaux  communicants, 
de  la  chaîne  ;  à  vérifier  l’absence  ou  la  présente  des  réactions  vasculaires,  sudorales, 
pilomotrices,  suivant  le  niveau  des  sections  pratiquées  sur  la  moelle  ou  les  nerfs. 

Centres  vaso-constricteurs.  —  Les  fibres  vaso-constrictives  prégangiionnaires 
pour  la  tête,  la  face  et  le  cou  sortent  de  la  moelle  par  les  deuxième,  troisième  et  qua¬ 
trième  racines  dorsales  antérieures  (Brown-Séquard,  Schiff,  Cl.  Bernard,  Pflügor, 
Ludwig,  Tliiry,  Cyon).  Les  fibressympathiques  de  la  tête  et  du  cou  sortiraient  par  les 
sept  premières  dorsales  d’a|irèsLangley.  Après  avoir  suivi  les  rameaux  communicants 
blancs  correspondants,  le  premicrganglion  thoracique  ou  leganglion  étoilé,  les  doux  bran¬ 
ches  de  l’anse  de  Vieussens,  les  libres  s’engagent  d’une  part  dans  les  plexus  carotidiens,  les 
autres  dans  le  cordon  cervical  du  grand  sympathique  pour  se  terminer  dans  le  ganglion 
cervical  supérieur.  Uc  ce  ganglion  partent  les  fibres  post-ganglionnaires,  dont  les  unes 
suivent  les  anastomoses  avec  les  quatre  premiers  nerfs  cervicaux,  les  autres  gagnent 
les  nerfs  crâniens,  en  particulier  le  nerf  trijumeau  (Franck  a  décrit  une  anastomose 
avec  le  ganglion  de  Casser,  anastomose  sympathico-gassérienne),  après  avoir  suivi  le 
nerf  carotidien  ;  ces  lilires  concourent  à  former  le  plexus  carotidien,  le  plexus  caver¬ 
neux.  Les  anastomo.ses  du  sympathique  et  du  trijumeau  sont  multiples  ;  elles  se  font 
encore  par  le  nerf  vidicn,  leganglion  s|)hénopalatin,lenerfmaxillairosupériour;par les 
liletsde  l’artère  méningée  qui  se  rendent  au  ganglion  otique  (nerf  maxillaire  inférieur)  ; 
par  l’intermédiaire  de  l’anastomose  du  ganglion  d’.Andersch  avec  le  ganglion  cervical 
supérieur,  les  nerfs  pétreux  profonds,  branches  du  nerf  do  Jacobson.  Il  est  en  outre 
probable  qu’un  certain  nombre  do  fibres  vaso-constrictives  accompagnent  le  nerf 
vertébral,  tronc  cervical  profond  du  grand  sym[iathique,  et  le  plexus  vertébral,  puis 
se  rendent  par  les  anastomoses  corresjiondantes  aux  racines  cervicales  et  aux  nerfs 
cervicaux  ;  d’autres  accompagneraient  le  nerf  vertébral  jusque  dans  le  crâne  pour  so 
rendre  aux  artères  du  bulbe  et  de  la  partie  postérieure  du  cerveau. 

Les  vaso-constricteurs  du  membre  antérieur  (fibres  préganglionnaires)  sortent  de  la 
moelle  avec  les  3»,  4»,  5»,  G»  et  7»  racines  dorsales  antérieures  (de  Cyon).  Ils  suivent  les 
rameaux  communicants,  puis  la  chaîne  thoracique,  le  premier  ganglion  thoracique  et 
le  ganglion  cervical  inférieur  (Cl.  Bernard).  Uc  ce  ganglion,  souvent  fusionné  avec  les 
premiers  ganglions  dorsaux,  désigné  alors  sous  le  nom  de  ganglion  stellaire  ou  étoilé, 
partent  les  libres  postganglionnaires  qui  s’engagent  à  leur  tour  d’une  part  dans  le 
plexus  qui  entoure  l’artère  sous-clavière,  d’autre  part  dans  les  racines  du  plexus  bra- 
eliial.  D’après  Langlcy,  les  centres  vaso-constricteurs  du  membre  antérieur  seraient 
un  peu  plus  étendus,  de  Div  à  Uix  chez  le  chat  ;  d’après  Bayliss  et  Bradford,  de  Dm 
à  Dxi  chez  le  chien. 

Les  vaso-constricteurs  du  membre  postérieur  (libres  prégangiionnaires)  sortent 
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c  la  moelle  épinière  avec  les  dernières  racines  antérieures  dorsales  et  les  deux  premières 
'"nbaires  (Brown-Séquard,  Heidenhain  et  Ostrouraoff,  Dastre  et  Morat).  Par  les  ra- 
•’^eaux  commiinieants  blancs  ils  abordent  le  symfSathique  dorsolombaire  ou  abdominal, 
qu  ilssuivent  jusqu’aux  ganglions  lombaires,  sacrés  et  même  coccyglen  dans  lesquels 
®  se  terfninent.  Les  fibres  qui  proviennent  de  ces  ganglions  (fibres  postganglionnaires) 
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rejoignent,  les  unes  les  plexus,  qui  entourent  l’hypogastrique,  puis  la  fémorale,  les 
autres  les  racines  des  nerfs  des  membres  inférieurs  (crural,  obturateur,  sciatique). 

D’après  les  recherches  de  Langley,  les  vaso-constricteurs  du  membre  postérieur  pro¬ 
viendraient  chez  le  chat  des  segments  spinaux  Dxu  à  Lin,  d’après  Bayliss  etBradford 
des  segments  Dxi  à  Lin  chez  le  chien.  Au  contraire,  les  centres  vaso-dilatateurs  des 
membres  siègent  dans  les  mêmes  segments  que  les  centres  de  la  motilité  et  de  la  sensi¬ 
bilité  ;  le  membre  postérieur  augmente  de  volume  par  excitation  électrique,  mécanique 
ou  thermique,  du  bout  périphérique  des  racines  postérieures  correspondantes.  (Bayliss.) 

Centres  sudoraux.  —  Des  limites  ont  été  également  assignées  par  les  physiolo¬ 
gistes  aux  centres  spinaux  do  la  sécrétion  sudorale  (Luchsinger,  Navrocki,  etc...). 

Los  fibres  du  membre  antérieur  prendraient  leur  origine  dans  le  segment  spinal 
compris  entre  la  3®  et  la  G®  paire  dorsale  ;iles  fibres  du  membre  postérieur  provien¬ 
draient  du  segment  compris  entre  la  10"  ou  11®  paire  dorsale  et  la  4®  plaire  lombaire. 
‘Langley  est  arrivé  à  peu  près  aux  mêmes  résultats.  Les  centres  pour  la  patte  posté¬ 
rieure  du  chat  sont  étagés  du  12®  segment  dorsal  au  4®  segment  lombaire,  les  centres 
pour  la  patte  antérieure  du  4®  au  9®  segment  thoracique. 

Les  fibres  sudoralos  préganglionnaires  parcourent  les  mômes  voies  que  les  fibres  vaso- 
constrictives  :  racines  antérieures,  rameaux  communicants  blancs;  chaîne  thoracique, 
ganglion  étoilé  pour  le  membre  antérieur;  chaîne  thoracolombaire,  ganglions  lombaires 
et  sacrés  pour  le  membre  postérieur.  Les  fibres  postganglionnaires  s’engagent  ensuite 
dans  les  plexus  nerveux  et  dans  les  nerfs.  Les  plexus  périartériels  ne  paraissent  pas  nor¬ 
malement  contenir  des  fibres  sudorales. 

D’après  Vulpian  les  centres  sudoraux  s’étendraient  plus  haut  et  plus  bas;  les  racines 
antérieures  de  la  région  cervicale  et  de  la  région  sacrée  contiendraient  des  fibres  sudo¬ 
rales,  les  premières  pour  le  membre  antérieur,  les  autres  pour  le  membre  postérieur, 
mais  cette  opinion  n’a  pas  été  agréée  par  tous  les  physiologistes. 

Centres  pilomoteurs.  —  Les  origines  spinales  des  fibres  pilomotriccs  (préganglion¬ 
naires)  ont  été  do  la  part  de  Langley  l’objet  de  recherches  très  importantes  et  très  pré¬ 
cises  Chez  le  chat.  La  reproduction  du  tableau  établi  par  le  physiologiste  anglais  fera 
mieux  comprendre  que  toute  description  les  résultats  de  ses  expériences;  ces  résultats 
ont  été  établis  d’après  les  effets  de  l’excitation  des  racines,  des  rameaux  communicants, 
des  ganglions.  De  même  que  les  fibres  vasoconstrictives  et  sudorales,  les  fibres  pilo- 
motrices  naissent,  pour  les  membres  antérieurs  et  postérieurs,  des  segments  dorsaux 
de  la  moelle  et  à  peu  près  des  mômes  étages  que  les  deux  premiers  systèmes  do  fibres. 
Les  centres  du  membre  antérieur  siégeraient  en  Dv,  Dvi,  Dvii,  Dvm,  ceux  du  membre 
postérieur  do  Dx,  Dxi  ù  Liv.  Les  centres  pilomoteurs  do  la  tête  et  du  cou  chez  le  chat 
se  trouvent  on  Div,  Dv,  Dvi,  Dvli  :  chez  le  singe  ce^  centres  .sont  situés  entre  Du  et 
Dv.  Le  trajet  des  fibres  pilomotrices  pré  et  postganglionnaires  se  confond,  avec 
celui  des  éléments  vaso-constricteurs  et  sudoraux;  toutefois,  ces  fibres  font  défaut 
dans  les  plexus  périartériels.  La  contraction  la  plus  forte  du  scrotum  serait  produite 
par  l’excitation  des  communicants  grisde  la  II®  et  delà  III®  racine  sacrée  (fibres  post¬ 
ganglionnaires)  :  les  fibres  préganglionnaires  du  dartos  sortent  de  la  moelle  avec  les 
racines  dorsales  inférieures  et  les  deux  premières  racines  lombaires. 

Le  même  tableau  montre  que  chaque  segment  radiculaire  du  tégument  est  innervé 
par  plusieurs  segments  spinaux  ;  ce  qui  est  vrai  pour  l’appareil  pilomoteur  l’est  éga¬ 
lement  pour  l’appareil  vasomoteur  et  l’appareil  sudoral  (fig.  13). 

Centres  sympa'thiques  chez  l’homme. 

Il  semble  a  priori  qu’il  soit  plus  facile  de  préciser  le  siège  et  l’étendue 
des  centres  sympathiques  spinaux  chez  l'animal  que  chez  l’homme.  Cepen¬ 
dant,  par  des  moyens  plus  détournés,  il  est  possible  d’obtenir  des  résultats 
qui  présentent  les  mêmes  garanties  d’exactitude. 
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Centres  pilomoteurs.  —  En  notant  dans  les  cas  de  blessure  avec  section 
totale  de  la  moelle  dorsale  à  dilïérents  niveaux,  d’une  part  la  limite  infé¬ 
rieure  du  réflexe  ])ilomoteur  encéphalique,  dont  le  centre  est  situé  dans  le 
segment  sus-lésionnel,  en  continuité  avec  l’encéphale,  d’autre  part  l’éten¬ 
due  exacte  des  lésions  spinales  et  des  lésions  radiculaires,  il  est  possible 
de  connaître  les  relations  de  chaque  segment  spinal  avec  les  dermatomères 
sous-jacents. 
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Lorsque  la  moelle  est  sectionnée,  on  voit  apparaître  un  réflexe  nouveau: 
le  réflexe  spinal,  comparable  aux  mouvements  réflexes  de  défense.  Ce 
réflexe  qui  recouvre  le  territoire  innervé  par  le  segment  sous-lésionnel 
remonte  dans  quelques-uns  des  dermatomères  innervés  par  les  segments 
spinaux  détruits.  Il  n’est  pas  plus  difficile,  à  la  condition  de  fixer  dans  cha¬ 
que  cas  la  limite  supérieure  du  réflexe  spinal,  la  limite  exacte  des  lésions 
du  segment  sous-lésionnel  et  les  lésions  des  racines,  d’établir  les  relations 
de  chaque  segment  spinal  avec  les  dermatomères  sus-jacents (fig.  14  et  15). 

Le  ganglion  cervical  supérieur  qui  innerve  la  tête  et  le  cou  (fibres 
postganglionnaires)  reçoit  des  fibres  (préganglionnaires)  des  quatre 
premiers  segments  dorsaux  et  peut-être  du  cinquième.  Le  ganglion  cer- 
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vical  inférieur,  qui  innerve  le  membre  supérieur,  reçoit  des  fibres  (pré- 
ganglionnaires)  des  iv®,  V®,  VI®,  VII®  segments,  peut-être  ces  centres 
débordent-ils  légèrement  sur  Dm  et  Dviii.  Les  ganglions  lombo-sacrés  qui 
innervent  les  membres  inférieurs  reçoivent  des  fibres  des  x*,  xi',  xii® 
segments  dorsaux,  des  i®""  et  ii®  segments  lombaires  (fig.  16). 
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Chaque  ganglion  dorsal  de  Dvi  à  Dxii  reçoit  des  fibres  des  deux  ou  trois 
segments  spinaux  sus  et  sous-jacents.  Les  derniers  segments  dorsaux  et 
les  deux  premiers  segments  lombaires  sont  ceux  qui  entrent  en  relation 
avec  le  plus  grand  nombre  de  ganglions.  Les  rapports  des  trois  premiers 
segments  spinaux,  qui  représentent  en  partie  les  centres  de  la  tête  et  du 
cou,  avec  les  trois  premiers  ganglions  dorsaux  et  même  les  ganglions 
sous-jacents  manquent  encore  de  précision. 

Les  centres  spinaux  du  mamelon  et  de  l’aréole  peuvent  être  approxi¬ 
mativement  fixés  du  iv*  au  VIII®  segment  dorsal. 

Il  est  encore  plus  dilïicile  de  délimiter  les  centres  du  dartos.  Toutefois 
SI,  chez  l’bomme,  comme  chez  l’animal,  les  fibres  postganglionnaires 
Viennent  des  ganglions  sacrés,  le  centre  spinal  ne  doit  pas  remonter  au- 
dessus  de  Dx  et  doit  se  confondre  avec  les  centres  des  membres  infé¬ 
rieurs. 

Quelques  observations  semblent  montrer  que  les  segments  les  plus 
inférieurs  du  centre  pilomoteur  spinal  d’un  membre  innervent  de  préfé¬ 
rence  la  partie  distale,  les  segments  les  plus  supérieurs  la  partie  proxi¬ 
male  ;  mais  aucune  limite  précise  ne  peut  être  tracée. 

Centres  sudoraux.  —  Les  centres  spinaux  de  la  sécrétion  sudorale  chez 
1  homme  se  comportent  à  peu  près  de  la  même  manière  que  les  centres  pi- 
loinoteurs.  En  suivant  la  même  méthode  que  pour  ces  derniers  centres,  il 
■nst  possible  de  fixer  leur  siège  et  leur  étendue. 

Lorsque  la  moelle  a  été  interrompue,  la  sueur  encéphalique,  celle  qui 
®st  sécrétée  sous  l’influence  de  l’excitation  du  segment  sus-lésionnel,  des¬ 
cend  plus  ou  moins  bas  sur  le  tronc  et  les  membres,  suivant  le  niveau  de 
Ja  section.  L’automatisme  du  segment  sous-lésionnel  se  traduit  plusieurs 
Jours  après  la  section  de  la  moelle,  non  seulement  par  les  mouvements  de 
‘défense  et  le  réflexe  pilomoteur  spinal,  mais  encore  par  une  sécrétion  su- 
dorale  qui  remonte  à  son  tour  plus  ou  moins  haut  suivant  le  siège  de  lalé- 
^lon  ;  c’est  la  sueur  spinale.  Dans  chaque  cas  suivi  d’autopsie,  la  limite 
'nférieure  de  la  sueur  encéphalique  et  la  limite  supérieure  de  la  sueur 
spinale  doivent  être  rapprochées  de  l’examen  anatomique  et  histologique 
lies  segments  sus  et  sous-lésionnels  de  la  moelle,  ainsi  que  des  racines. 

Pendant  la  guerre  de  nombreuses  observations  ont  été  recueillies,  qui 
®iit  constitué  de  précieux  documents  à  cet  égard  (Head  et  Riddoch,  André- 
Thomas). 

L  après  un  grand  nombre  observations  personnelles  il  existe  des  cen- 
fres  sudoraux  poiir  la  tête  et  le  cou,  la  partie  supérieure  du  thorax  (in¬ 
nervée  par  les  branches  inférieures  du  plexus  cervical)  dans  cette  partie 

®ia  colonne  sympathique  qui  s’étend  de  l’extrémité  inférieure  du  Viil®  seg- 
'Went  cervical  jusqu’au  iii®  segment  dorsal.  Il  est  vraisemblable  que  ces 
centres  descendent  un  peu  plus  bas,  jusque  dans  le  iv®  et  peut-être  même 
>e  v»  segment. 

P  existe  des  centres  sudoraux  pour  les  membres  supérieurs  dans  les 
’^cgmentsDv,  Dvi.  Dvii,  mais  ils  remontent  sans  doute  un  peu  plus  haut 
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et  ils  descendent  peut-être  un  peu  plus  bas  ;  il  paraît  peu  probable  qu’ils 
descendent  au-dessous  de  Dviii.  Une  observation  de  Head  et  Riddoch 
laisse  supposer  que  la  partie  la  plus  inférieure  des  eentres  sudoraux  des 
membres  supérieurs  fournit  plus  de  fibres  au  segment  distal  qu’au  segment 
proximal. 

Les  centres  sudoraux  des  membres  inférieurs  siègent  dans  les  deux 
premiers  segments  lombaires  et  les  derniers  segments  dorsaux,  ils  ne 
remontent  pas  plus  haut  que  le  x®  segment. 

Les  limites  de  ces  centres  ne  sont  pas  définitives,  mais  n’est-il  pas  quel- 
([uefois  délicat  d’arrêter  la  limité  de  la  sudation  sur  la  peau,  lorsqu’elle 
n’est  pas  très  abondante  et  qu’elle  ne  se  traduit  que  par  une  légère  moi¬ 
teur? 

La  loealisation  des  centres  sudoraux,  telle  qu’elle  est  approximativement 
établie,  est  à  peu  près  superposable  à  la  localisation  des  centres  pilomo- 
teurs. 

Centres  vaso-constricteurs.  —  Pas  plus  que  les  troubles  des  réactions  sudo- 
raleset  pilomotriccs,  les  perturbations  des  réactions  vasomotrices  n’affectent 
la  même  topogra[)bie  que  les  paralysies  motrieeset  sensitives,  lorsque  la 
moelle  a  été  interrompue.  C’est  une  donnée  qui  n’avait  pas  échappé  à  Vul- 
pian  au  cours  de  ses  études  sur  les  affections  de  la  moelle  épinière  :  «  Si 
vous  avez  sous  les  yeux  un  malade  atteint  de  mal  de  Pott  siégeant  au  ni¬ 
veau  des  troisième  ou  quatrième  vertèbres  dorsales,  vous  ne  serez  pas 
surpris  de  voir  des  modifications  circulatoires  dans  les  membres  supé¬ 
rieurs,  puisque  les  nerfs  vasomoteurs  de  ces  membres  reçoivent  aussi  des 
fibres  nerveuses  nées  de  la  moelle  épinière  dans  la  région  correspondant 
îi  ces  vertèbres  »  ;  et  ailleurs  «  il  faut  savoir  que  la  région  dorsale  supé¬ 
rieure  de  la  moelle  peut  avoir  une  influence  plus  ou  moins  considérable 
surles  membres  supérieurs.  D’abord  ces  lésions  doivent  influencer  la  tem¬ 
pérature  de  ces  membres,  puisque  les  nerfs  vasomoteurs  des  membres  su¬ 
périeurs  proviennent  de  la  région  de  la  moelle  qui  s’étend  de  la  dernière 
vertèbre  cervicale  à  la  septième  vertèbre  dorsale.  » 

En  même  temps  que  les  troubles  vasomoteurs,  les  malades  accusent 
des  engourdissements,  des  fourmillements  qui  en  seraient  la  consé¬ 
quence  (Barré  et  Schrapf).  Ces  sensations  ne  sont  peut-être  pas  seulement 
Inconséquence  des  variations  qui  se  produisent  dans  la  circulation  des 
membres,  par  l’intermédiairedes  fibres  vasomotrices  qui  innervent  leurs 
vaisseaux,  mais  encore  la  conséquence  des  troubles  circulatoires  qui  se 
produisent  dans  les  segments  spinaux  correspondant  aux  membres,  par 
l’intermédiaire  des  fibres  vasomotrices,  qui  au  lieu  de  se  diriger  vers  la 
j)criphérie,  au  moment  où  elles  abordent  les  racines,  remontent  vers  les 
centres,  en  suivant  les  racines  postérieures  ((laskell,  1886). 

Après  la  section  brusque  de  la  moelle,  dans  des  délais  encore  assez  vagues, 
la  température  s’élève  dans  les  parties  paralysées,  elle  est  toujours  plus 
élevée  aux  extrémités  qu’à  la  racine;  mais  la  limite  supérieure  de  l’hyper- 
tbermie  péripliérique  reste  indécisè  dans  la  plupart  des  observations  et 
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elle  l’est  sans  doute  en  réalité,  lorsque  les  malades  sont  fébricitants  et  que 
du  fait  de  la  fièvre  la  température  s’élève  dans  les  parties  non  paralysées.  A 
une  période  plus  ou  moins  éloignée  du  début,  il  n’est  pas  rare  que  la  tem¬ 
pérature  s’abaisse  spontanément  dans  les  parties  paralysées  sous  l’influence 
de  la  contracture  ou  de  l’automatisme  spinal. 

L’abaissement  thermique  peut  être  accentué  à  volonté  chez  certains  malades 
en  déclanchant  des  réflexes  de  défense  ;  une  différence  thermique  peut  être 
perçue  à  cette  période,  suivant  que  la  main  est  appliquée  au-dessus  ou  au- 
dessous  de  la  ligne  d’anesthésie. 

Les  centres  vaso-moteurs  ne  sont  pas  aussi  bien  délimités  que  les  cen¬ 
tres  pilomoteurs  et  sudoraux  ;  des  l’echerches  plus  méthodiques,  au  cours 
desquelles  il  faudra  éliminer  de  nombreuses  causes  d'erreur,  devront  être 
instituées  à  cet  égard. 

Malgré  les  incertitudes  qui  subsistent  au  sujet  de  l’étendue  verticale 
des  centres  vaso-moteurs,  on  est  en  droit  d’établir  quelques  rapproche¬ 
ments  d’une  part  entre  les  centres  de  l’homme  et  ceux  de  l’animal,  d’autre 
part  entre  les  centres  vaso  constricteurs  de  l’homme  et  les  centres  pilomo¬ 
teurs  ou  sudoraux  ;  les  centres  vaso-constricteurs  débordent  peut-être  légè¬ 
rement  ces  derniers.  De  l’étude  des  réflexes  vaso-constricteurs  d’un  mem¬ 
bre  supérieur,  provoqués  par  le  refroidissement  de  l’autre,  chez  plusieurs 
malades  atteints  d’une  lésion  transverse,  Bowing  a  conclu  que  les  centres 
correspondants  ne  remontent  pas  plus  haut  que  le  troisième  segment  .dor¬ 
sal  ;  des  épreuves  du  même  ordre  auraient  permis  d’établir  leur  existence 
au-dessus  du  huitième  segment  dorsal.  D’après  le  même  auteur  les  centres 
vaso-moteurs  delà  jambe  se  trouveraient  au-dessous  du  neuvième  segment. 

Syndrome  des  voies  sympathiques. 

Afin  de  procéder  avec  méthode,  en  s’en  rapportant  à  la  constitution 
du  système  sympathique,  il  y  aurait  lieu  d’étudier  successivement  les  syn¬ 
dromes  des  fibres  préganglionnaires,  des  fibres  postganglionnaires,  des' 
Sanglions.  Sur  la  plus  grande  étendue  delà  chaîne,  les  communicantsffibres 
Préganglionnaires  et  postganglionnaires)  sont  si  conrts  qu’il  est  difficile 
de  les  isoler  entre  eux  et  du  ganglion,  même  de  la  racine  correspondante. 
La  même  lésion  englobe  le  plus  souvent  les  ganglions  et  les  rameaux 
communicants  ;  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas  les  ga.nglions,  les 
vameaux  communicants  et  la  racine,  c’est-à-dire  le  carrefour  radiculo- 
syuipathique;  en  outre  ces  lésions  interrompent  habituellement  la  chaîne. 
Des  lésions  systématisées  des  ganglions  sympathiques  n’ont  pas  encore  été 
décrites  ;  mais  bientôt  avec  l’orientation  actuelle  de  la  chirurgie  et  les 
opérations  pratiquées  sur  les  ganglions  sympathiques,  la  chaîne,  les  ranii 
communicantes,  la  sémiologie  de  ces  divers  éléments  s’enrichira  d’un 
Nombre  considérable  de  données  nouvelles. 

Syndrome  du  sympathique  cervical  et  du  ganglion  cervical  supérieur. 

Au-dessus  du  ganglion  cervical  inférieur,  la  chaîne  sympathique  se 
Continue  d’une  part  avec  le  cordon  cervical  situé  devant  les  apophyses 
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transverses  des  vertèbres  du  cou,  d’autre  part  avec  le  nerf  vertébral. 

C’est  par  le  syndrome  du  cordon  cervical  qu’il  convient  de  commen¬ 
cer  l’étude  des  syndromes  caténaires,  parce  qu’il  est  le  syndrome  le  mieux 
connu  physiologiquement  et  anatomi([uement. 

En  outre,  aux  éléments  habituels  du  syndrome  sympathique  s’ajoute 
un  syndrome  spécial  qui  tient  une  place  de  premier  ordre  dans  la  sémio¬ 
logie  neurologique  :  le  syndrome  oculo-pupillairc,  dont  les  principaux 
éléments  ont  été  déjà  signalés  expérimentalement  par  Pourfour  du  Petit 
(1827)  et  ont  été  complétés  ultérieurement  par  les  recherches  des  physio¬ 
logistes  (Cl.  Bernard,  Brown-Séquard,  etc.). 

Physiologie.  -  -  Section  expérimentale. —  t.ds  offcts  vaso-motour.s  tic  la  section 
expérimentale  du  .sympatliirpie  cervical  ou  de  .son  excitation  ont  été  exposés  plus  haut. 
La  section  du  sympathique  cervical  chez  l’animal  a  encore  pour  résultats  :  l'abaisse¬ 
ment  de  la  paupière  supérieure  et  l'élévation  de  l'inférieure,  la  diminulion  de  la  fente 
palpébrale,  qui  devioid.  plus  oblique  (d,  plus  obloiigue  transversalement;  le  globe  de 
l’œil  est  rapetissé,  on  dit  actiudleimud.  enfotieé  (énophtalmie),  la  membrane  nictitante 
s’avance  do  dedans  en  dehors. 

La  diminulion  du  Innus  ou  de  la  tension  iid  raoculuire,  qui  est  mesurée  assez  cxac- 
I  ement  au  moyen  il'afjpareils  spéciaux  (lonomètres),  a  été  signalée  par  plusieurs  auteurs 
(l'ourfourdii  Ihd.it,  Ll.  liernard,  zVdumuk,  von  Wegner,  Fr.  Franck,  Terrien  et  Camus). 
I,’hy|)0tonie  atteint  sou  maximum  sur  le  laidn  (llertid)  une  heure  après  l’opération. 
Elle  est  trausit(dro  (d  disparaît  complètement  cinq  jours  |)lus  tard  ;  elle  pourrait  néan¬ 
moins  persister  plusieurs  mois  (Ilippel  et  Gruidiag(d).  Cette  opinion  n’est  pas  unanime. 
Magitot  soutient  au  contraire  que  la  tension  n’est  pas  diminuée,  elle  serait  même  aug¬ 
mentée  par  suite  de  la  dilatation  des  vaisseaux  de  Tuvée. 

affaissement  de  la  cornée  a  été  vu  récemment  par  Camus  et  Terrien,  mais  il  a  été 
nié  par  Ilertel.  —  J.’augmentation  de  la  réfraction  de  Tœil  a  été  observée  sur  le.  singe 
et  le  lapin  (Terrien  (;t  Camus)  et  attribuée,  soit  à  l’allongement  de  l’axe  antéropostérieur 
soit  à  une  modification  <le.s  courbures  du  cristallin. 

La  pupille  est  rétrécie  (mi/nsis)  et  ses  coid.ours  perdraient  môme  leur  régularilé 
(Cl.  Bernard).  Elle  réagit  à  la  lumière  et  à  l’obscurité.  Elle  se  dilate  encore  sous  l’in¬ 
fluence  de  la  [jeur  id,  de  la  dmdeur,  de  l’anesthésie,  pondant  l’asphyxie  et  les  convul¬ 
sions  (Langendorff,  Lodato,  Angelucci,  Lewinsohn,  Reobrock). 

Le  inyosis  ne  p('rsist<‘rait  pas  toujours  et  la  dilatation  pupillaire,  plus  considérable 
que  celle  du  côté  sain,  a  été  signalée  plusieurs  semaines  après  la  socl  ion  (ililatatiou  pa¬ 
radoxale  de  la  pupille  :  I.angeudorff,  Lewinsohn.) 

A  titre  de  symptômes  accessoires,  les  physiologistes  ont  mentionné  :  l’augmenta¬ 
tion  de  la  sécrétion  des  glandes  de  Meibouuus  (Pourtour  du  Petit),  qui  ne  serait  que 
Iransitoirc  et  inconstante  (Vulpiau)  ;  l’augmentation  de  la  sécrétion  lacrymale 
(inconstante  d’après  Vulpiau)  ;  la  diminution  do  l’ouverture  do  la  narine  du  côté  opéré 
et  une  légère  déformation  de  la  fente  buccale  (Cl.  Bernard). 

Les  troubles  vasculaires  ont  été  décrits  ailleurs  :  c’est  la  dilatation  des  vaisseaux 
de  la  conjonctive  et  do  l’iris,  do  la  rétine.  Les  vaisseaux  rétiniens  seraient  au  con¬ 
traire  en  vaso-constriction,  d’après  Morat  et  Doyon. 

La  dépigmenlation  de  l’iris  mentionnée  par  Angelucci  et  Bisti,  après  extirpation 
du  ganglion  cervical  supérieur,  n’a  |)as  été  observée  par  llertcI,  Metzncr  et  Wôlfflin, 
Mohr,  Bernhardt. 

Chez  les  jeunes  chiens  la  section  aurait  en  outre  pour  conséquence  dos  troubles 
du  développement  de  la  face,  du  crâne  et  du  globe  oculaire. 

Les  synqi tûmes  seraient  jdiis  prononcés  et  plus  durables  après  ablation  du  ganglion 
cervical  supérieur  qu’après  la  simple  section  du  sympathique  cervical. 

Excitation  expérimentale.  -  -  L’excitation  du  bout  périphérique  du  sympathiciue 
cervical  produit  des  effets  inverses.  L’œil  fuit  saillie  en  dehors  do  l’orbite  (protrusion). 
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La  paupière  supérieure  s’élève,  l’intérieure  s’abaisse,  la  membrane  nictitante  se  ré¬ 
tracte.  La  tension  oculaire  serait  légèrement  diminuée  (Magitot).  L’aplatissement  du 
cristallin  signalé  par  Doyon  et  Morat,  est  nié  par  Jessop,  Langley  et  Anderson. 
La  pupille  rétrécie  devient  plus  large  que  la  pupille  saine. 

La  dilatation  des  vaisseaux  rétiniens  a  été  obtenue  par  Morat  et  Doyon,  elle  est  niée 
par  Magitot. 

Les  libres  pupillaires  préganglionnaires  suivent  le  cordon  cervical  du  sympathique 
et  s’arrêtent  toutes  dans  le  ganglion  cervical  supérieur.  C’est  de  là  que  partent  les 
libres  postganglionnaires  (Langley)  pour  se  rendre  à  leur  destination. 

L’innervation  de  l’iris  est  une  question  extrêmement  compliquée,  qui  ne  peut  être 
étudiée  dans  un  espace  aussi  restreint.  Qu’il  suffise  de  rappeler  que  l’excitation  d’un 
nerf  ciliaire  court  produit  une  contraction  partielle  de  l’iris  (Hensen  et  Vôlkers,Langen- 
dorff,  Piltz)  et  que  l’excitation  d’un  nerf  ciliaire  long  produit  une  dilatation  partielle 
de  l’iris  (Braunstein,  Piltz).  Los  fibres  dilatatrices  do  l’iris  passent  par  les  nerfs  ciliaires 
longs. 

Le  trajet  des  fibres  iridodilatatricos  depuis  la  moelle  serait  le  suivant  :  origine  des 
fibres  préganglionnaires  au  niveau  du  centre  ciliospinal,  beaucoup  moins  étendu  que 
no  l’avaient  décrit  Budge  et  Waller,  puisque  seule  l’excitation  de  la  D”  racine  dorsale 
et  accessoirement  de  la  racine  dorsale,  chez  le  chien  (M™®  Dejcrine  Klumpke),  pro¬ 
duit  la  dilatation  de  la  pupille.  Le  même  effet  a  été  constaté  chez  l’homme  après  exci¬ 
tation  de  la  P®  racine  dorsale  (Oppenheim).  Ascension  des  mômes  fibres  dans  le 
cordon  sympathique  cervical,  après  avoir  traversé  le  ganglion  étoilé  et  l’anse  do 
Vieussons,  terminaison  dans  le  ganglion  cervical  supérieur.  Origine  des  fibres  postgan- 
glionnaires  dans  le  ganglion  cervical  supérieur,  passage  dans  le  nerf  carotidien, 
l’anastomose  sympathico-gasséricnno,  puis  dans  la  branche  ophtalmique  et  le  nerf 
nasal,  enfin  dans  les  nerfs  ciliaires  longs. 


Sémiologie. 

Le  syndrome  oculo-pupillaire  chezl’horrme  (PI.  II,  A).  —  Semblable  au 
syndrome  observé  chez  l’animal,  il  est  couramment  désigné  par  les  clini¬ 
ciens  sous  le  nom  de  syndrome  de  Cl.  Hernard-Horner  (1869),  qui  en  a 
publié  la  première  observation  clinique  démonstrative. 

Ce  syndrome  groupe  les  éléments  suivants  ; 

Léger  abaissement  de  la  paupière  supérieure,  élévation  encore  plus  lé- 
Sère  de  la  paupière  inférieure,  d’où  le  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale 
pouvant  atteindre  jusqu’à  4  à  5  millimètres. 

Le  degré  de  rétrécissement  dépend  du  développement  des  muscles  pal¬ 
pébraux.  La  hauteur  de  la  paupière  supérieure  paraît  plus  grande  La 
Convergence  atténue  l'asymétrie. 

L  énophtalmie  ou  enfoncement  du  globe  oculaire  ne  serait  qu’appa- 
cente  pour  quelques  auteurs  (Morax,  Magitot,  etc.),  réelle  pour  d’autres 
ILapersonne  et  Cantonnet,  José  Gonzalèsi.  L’énophtalmie  n’apparaîtrait 
pus  immédiatement  dans  tous  les  cas  (à  la  suite  d’une  intervention  chirur¬ 
gicale),  parfois  quelques  semaines  après  la  section  ;  elle  mesurerait  un  à 
eux  millimètres  à  l’ophtalmomètre. 

L /lypo/onie,  mesurée  au  tonomètre  de  Schiotz,  est  éphémère  (Jon- 
“escu  et  Florescu,  Leriche)  ;  elle  a  été  cbnstamment  observée  par  Brii- 
"lug  et  Stahl  à  la  suite  de  la  section  chirurgicale  dp  sympathique  et  même 
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plusieurs  mois  après  cette  intervention.  L’hypertonie  est  au  contraire 
admise  par  Magitot  et  serait  expliquée  par  la  dilatation  des  vaisseaux  de 
l’iris  et  de  l’iivée,  l’augmentation  de  la  sécrétion  ciliaire. 

4"  La  pupille  est  plus  petite  (inyosis)  et  régulière.  Le  bord  de  la  pupille 
est  net.  11  serait  important  de  savoir  si  la  section  du  sympathique  cervical 
peut  s’accompagner  d’une  déformation  de  l'iris,  comme  chez  l’animal 
(Cl.  Bernard).  Elle  n’est  pas  signalée  dans  les  traités  d’ophtalmologie. 

L’asymétrie  pupillaire  se  voit  mieux  dans  l’obscurité  ou  la  demi-obscu¬ 
rité  :  elle  disparaît  quelquefois  complètement  en  pleine  lumière.  Le  réflexe 
lumineux  est  conservé  ;  toutefois  si  la  pupille  du  côté  malade  s’élargit 
moins  ou  à  peine  dans  l’obscurité,  ne  peut-on  admettre  qu’il  y  a  diminu¬ 
tion  de  la  dilatation  réflexe  à  l’obscuration. 

Le  syndrome  oculo-pupillaire  est  constant  après  la  résection  du  sympa¬ 
thique  cervical.  Chez  les  basedowiens,  cette  opération  chirurgicale 
(Jaboulay-Jonnescu)  a  eu  fréquemment  pour  résultats  la  diminution  rapide, 
puis  lente  de  l’exophtalmie,  le  rétrécissement  de  la  pupille  et  le  resserre¬ 
ment  de  la  fente  palpébrale  (V.  Th.  d’Herbet)  :  le  goitre  et  la  tachycardie 
sont  en  général  moins  heureusement  et  moins  définitivement  inlluencés. 

L’/ié/é/’oc/iromie  est  admise  par  Galezowski,  Kauffmann,  Mazon,  Seelig- 
muller,  niée  par  de  nombreux  auteurs.  C  est  l’iris  du  côté  paralysé  qui 
est  le  plus  pauvre  en  pigment.  L’insuffisance  de  pigmentation  se  rencontre 
davantage  lorsque  les  lésions  remontent  à  la  vie  fœtale  et  elle  est  due  à 
un  développement  incomplet  du  pigment  dans  la  couche  limitante  anté¬ 
rieure  ;  l’anomalie  peut  n’apparaître  que  dans  les  deux  premières  années 
de  la  vie  (Herrenschwand),  et  elle  est  souvent  associée  à  d’autres  lésions 
oculaires  (cyclite,  cataracte,  troubles  visuels).  Dans  quelques  cas  per¬ 
sonnels  d’origine  congénitale,  il  existait  en  même  temps  qu’un  syndrome 
oculo-pupillaire,  sans  troubles  vasomoteurs,  une  asymétrie  cranio-faciale 
plus  ou  moins  prononcée. 

Interprétation.  —  Le  rétrécissement  de  la  fente  palpérale  est  la  consé¬ 
quence  de  la  paralysie  du  muscle  de  Muller  ;  c’est  un  plan  de  fibres  muscu¬ 
laires  lisses  qui  du  tarse  inférieur  ou  du  tarse  supérieur  vont  se  perdre  au 
voisinage  de  l’arcade  orbitaire  en  bas,  vers  le  cul-de-sac  oculo-conjonctival 
en  haut. 

L’énophtalmie  résulterait  de  la  paralysie  du  muscle  orbitaire.  Ce 
muscle  est  représenté  par  des  fibres  lisses  qui  s’étendent  du  périoste  au 
globe  oculaire,  mais  si  son  existence  n’est  pas  discutable  chez  les  mammi¬ 
fères,  —  l’excitation  du  sympathique  le  fait  contracter  et  attire  le  globe  en 
avant  (Muller,  1862), —  il  a  disparu  chez  l’homme  à  peu  près  complète¬ 
ment;  quelques  éléments  subsistent  entre  l’extrémité  antérieure  de  la 
fente  sphénomaxillaire  et  l’origine  de  la  gouttière  sous-orbitaire.  C’est  pour¬ 
quoi  de  nombreux  auteurs  se  refusent  à  attribuer  l’énophtalmie  à  la  para¬ 
lysie  du  muscle  orbitaire  et  quelques-uns  la  font  dépendre  de  la  dispa¬ 
rition  du  tissu  cellulo-graisseux  de  l’orbite  :  cette  explication  n’est  pas  à 
l’abri  de  toute  critique! 
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Le  rétrécissement  de  la  pupille  a  été  à  son  tour  interprété  de  diverses 
manières.  Il  n’existe  dans  l’iris  de  l’homme  qu’un  muscle  lisse  :  c’est  le 
sphincter  irien,  situé  au-dessous  du  petit  cercle  de  l’iris  ;  en  se  contrac¬ 
tant  il  resserre  l’orifice  pupillaire.  On  ne  connaît  pas  de  muscle  dilatateur 


Ont  les  fibres,  par  leur  disposition  radiée,  seraient  susceptibles  d’élargir 
orifice  pupillaire  et  se  comporteraient  comme  des  antagonistes  du 
sphincter.  On  a  cru  trouver  un  équivalent  des  fibres  musculaires  lisses 
®os  la  couche  antérieure  de  l’épithélium  postérieur  de  l’iris  :  elle  est 
®Ocore  connue  sous  le  nom  de  membrane  de  Bruch  ;  sa  nature  muscu- 
sire  ou  myoïde  a  été  spécifiée  par  Henle. 

sbvüe  neurolooique  —  T.  7,  N»  6,  JUIN  1926.  53 
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Les  avis  restent  néanmoins  partagés  au  sujet  de  l’action  iridodilatatrice 
du  sympathique.  Existe-t-il  réellement  un  muscle  dilatateur,  représenté 
par  la  membrane  de  Bruch,  Innervé  parle  sympathique,  ou  bien  ce  nerf  ne 
scrait-il  pas  doué  d’une  action  inhibitrice  s'exerçant  soit  directement  sur 
le  sphincter,  soit  indirectcTiient  par  le  ganglion  ciliaire? 

L’hypothèse  d’une  action  antagoniste  ou  inhibitrice  sur  le  muscle  est 
plus  généralement  acceptée  par  les  auteurs  qui  ne  sont  pas  partisans  de 
l’existence  d’un  muscle  dilatateur,  que  l’action  inhibitrice  par  l’intermé¬ 
diaire  du  ganglion  ciliaire.  Ce  ganglion  reçoit  des  fibres  sympathiques 
(racine  sympathique)  qui  dégénèrent  chez  rhomnie  à  la  suite  d’une  lésion 
du  sympathique  cervical  (M*”®  Dejerine  et  André-Thomas),  mais  à  ceS 
fibres  serait  dévolue  une  autre  attribution  fonctionnelle. 

Le  trajet  des  fibres  sympathiques  pupillaires  (pré  et  postganglion- 
naircs)  chez  l’homme  ne  diffère  pas  de  celui  qui  a  été  tracé  chez  l’ani¬ 
mal  (fig.  17). 

La  section  du  sympathique  cervical  ou  du  ganglion  cervical  supérieur 
ne  s’oppose  pas  à  toute  dilatation  pupillaire.  C’est  pourquoi  l’existence  de 
fibres  iridodilatatrices  bulbaires,  rejoignant  l’iris  directement  en  suivant 
le  trijumeau,  a  été  admise  par  de  nombreux  auteurs.  L’inégalité  pupillaire 
a  été  rencontrée  assez  frécjuemment  après  la  neurotomie  rétrogassé- 
rienne,  mais  elle  n’est  pas  constante  et  elle  est  souvent  très  légère 
(E.  Hartmann). 

Au  contraire,  l’interruption  totale  de  la  III®  paire  empêche  toute  my- 
driase  réllexe.  Le  sympathique  joue  un  rôle  important  vis-à-vis  de 
la  dilatation  de  la  pupille  ;  mais  la  mydriase  doit  être  interprétée,  dan* 
certaines  conditions,  comme  l’etfet  d’une  inhibition  du  sphincter  irien. 

Toutes  les  fibres  sympathiques  irido-dilatatrices  suivent-elles  le  cordon 
cervical  ?  Un  certain  nombre  de  fibres  suivraient  une  autre  voie  ;  après 
sympathectomie  péricarotidienne,  Leriche  a  constatéuneénophtalmie  avec 
légère  ptose  de  la  paupière  supérieure,  myosis  et  dilatation  des  vaisseaux 
rétiniens. 

La  paralysie  des  mêmes  fibres  a  encore  été  signalée  dans  plusieurs  cas 
de  lésion  de  l'artère  vertébrale  :  ligature,  anévrisme,  blessure  (Kuttner, 
Huffschmid,  Prichard). 

(^cs  observations  laissent  supposer  qu’il  doit  exister  quelques  varia¬ 
tions  dans  le  trajet  des  fibres  iridodilatatrices,  depuis  leur  origine  jusqu’à 
leur  terminaison  dans  le  ganglion  cervical  supérieur.  A  plus,  forte  raison 
est-on  en  droit  d’admettre  que  les  fibres  vaso-constrictives  de  la  têteetdela 
face  n’ont  pas  un  trajet  uniforme.  Les  répartitions  individuelles  des  fibres 
vaso-motrices  et  des  fibres  oculo-pupillaires  doivent  expliquer  dans  une 
certaine  mesure  les  différences  assez  sensibles  qui  sont  couramment 
observées  dans  l’intensité  des  troubles  sympathiques  causés  par  une 
lésion  du  cordon  cervical  ;  mais  comme  les  troubles  oculo-pupillaires  sont 
les  plus  constants  et  les  plus  marqués  parmi  les  symptômes  des  lésions 
■sympathique  cervical,  on  doit  en  déduire  que  les  variations  anatomique* 
sont  plus  grandes  pour  les  fibres  vasculaires  que  pour  les  fibres  oculu' 


MOYENS  D'EXPLORATION  DU  SYSTÈME  SYMPATHIQUE  835 


836 


ANDHÉ-THOMAS 


MOYEN  D'EXPLORATION  DU.SYSTP.ME  SYMPATHIQUE 


ANDRÉ-THOMAS 


pupillaires,  et  que  le  cordon  cervical  est  la  principale  voie  suivie  par  les 
libres  oculo-pupillaires. 

Les  fibres  oculo-pupillaires  et  les  fibres  vaso-motrices  n’y  seraient  pas 
mélangées,  mais  elles  formeraient  les  unes  et  les  autres  un  faisceau  distinct 
(conformémentà  l’hypothèse  de  Schiff),  ou  bien  les  unes  seraient  disposées 
au  centre,  les  autres  à  la  périphérie  ;  ce  qui  n’est  pas  encore  démontré. 

Le  syndrome  oculo-pupillaire  lui-même  ne  se  présente  pas  toujours  au 
complet  ;  l’inégalité  pupillaire  est  souvent  plus  prononcée  que  les  autres 
éléments  du  syndrome  oculaire,  à  tel  point  qu’elle  reste  seule  indiscu¬ 
table.  La  dissociation  inverse  est  beaucoup  plus  rare  ;  l’énophtalmie  et 
le  ptosis  ont  été  signalés  par  Achard  et  Thiers,  sans  myosis,  dans  un  cas 
de  fracture  de  la  clavicule.  Il  ne  faut  pas  oublier  que  l’inégalité  pupillaire 
ou  l’asymétrie  oculaire  peuvent  être  congénitales  soit  isolément,  soit  con¬ 
jointement,  soit  associées  à  une  asymétrie  faciale. 

C’est  parle  cordon  cervical  que  passent  les  fibres  pilomotrices  (prégan¬ 
glionnaires)  de  la  tête  et  du  cou  ;  Langley  a  démontré  en  effet  expérimen¬ 
talement  qu’elles  ne  suivent  pas  les  vaisseaux. 

Ces  fibres  aboutissent  au  ganglion  cervical  supérieur.  De  ce  ganglion 
partent  les  fibres  post-ganglionnaires  pour  les  quatre  premiers  nerfs  cer¬ 
vicaux  et  pour  le  trijumeau  ;  ce  dernier  groupe  suit  le  filet  carotidien  du 
sympathique,  puis  l’anastomose  sympathico-gassérienne.  11  paraît  égale¬ 
ment  démontré  que  les  fibres  sudorales  suivent  le  même  trajet. 

Le  ganglion  cervical  supérieur  fournit  toujo'urs  les  fibres  pilomotrices 
aux  trois  premiers  nerfs  cervicaux  ;  les  fibres  du  4“  nerf  proviennent  parfois 
du  ganglion  cervical  moyen,  ou  des  deux  ganglions. 

Les  troubles  sudorauxet  les  troubles  pilomoteurs,  qui  résultent  d’une 
lésion  de  la  chaîne  sympathique  en  un  point  quelconque  de  son  trajet,  ont 
toujours  une  distribution  radiculaire.  Lorsque  le  cordon  cervical  est 
interrompu  au-dessus  des  ganglions  cervicaux  inférieur  et  moyen,  l’aré- 
llexie  sudorale  et  pilomotrice  occupe  tout  le  territoire  des  racines  cervi¬ 
cales  supérieures  et  celui  du  trijumeau  ;  mais  il  est  possible  qu’une  affec¬ 
tion  de  la  région  cervicale  respecte  le  cordon  cervical  et  n’atteigne  qu’un 
ou  deux  rameaux  communicants,  l’aréflexie  sera  encore  radiculaire  ;  enfin 
une  lésion  qui  atteindrait  le  filet  carotidien,  au-dessus  du  ganglion  cervi¬ 
cal  supérieur,  donnerait  lieu  à  un  syndrome  sympathique  purement  tri- 
gémellaire  (syndrome  oculo-pupillaire,  syndrome  vaso-moteur,  pilomo- 
teur  et  sudoral  dans  le  domaine  du  trijumeau). 

Syndrome  de  la  chaîne  thoracique.  Segment  supérieur.  — 
Est-elle  interrompue  au  niveau  de  Dm,  la  paralysie  sympathique  occupe  la 
tête,  le  membre  supérieur  et  la  partie  supérieure  du  thorax.  Le  syn¬ 
drome  oculo-pupillaire  fait  défaut  ;  le  syndrome  sympathique  de  la  face, 
de  la  tête  et  du  cou  est  réduit  à  une  hyporéflexie,  parce  qu’une  partie 
des  fibres  qui  se  rendent  à  la  tête  est  épargnée.  La  paralysie  est  complète 
pour  le  membre  supérieur,  y  compris  le  territoire  de  Dii  et  Dm  sur  la 
face  interne  du  bras  :1e  réflexe  pilomoteur  y  fait  défaut  (fig.  20). 
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La  comparaison  des  effets  de  la  section  du  sympathique  cervical  et  de 
la  chaîne  thoracique  supérieure  met  en  lumière  la  dissociation  que  subit 
le  syndrome  de  là  paralysie  du  sympathique  cervical,  dans  la  deuxième 
éventualité  :  syndrome  vasomoteur,  pilomoteur,  sudoral  sans  syndrome 
oculo-pupillaire. 

Syndrome  du  ganglion  cervical  inférieur  (ganglion  étoilé  ou 
stellaire).  —  Chez  les  carnassiers  on  comprend  sous  le  nom  de  ganglion, 
stellaire  un  amas  formé  parle  fusionnement  du  ganglion  cervical  inférieur 
avec  les  trois  ou  quatre  premiers  ganglions  dorsaux.  Chez  l’homme  le 
ganglion  cervical  inférieur  se  fusionne  souvent  avec  le  premier  ganglion 
thoracique,  exceptionnellement  avec  les  ganglions  thoraciques  sous-jacents  : 
le  ganglion  étoilé  de  l’homme  représente  l’union  du  ganglion  cervical 
inférieur  et  du  Ier  ganglion  thoracique. 

Le  ganglion  étoilé  est-il  détruit  en  même  temps  que  la  chaîne  ?  La 
paralysie  sympathique  est  totale  pour  la  tète,  le  cou,  le  membre  supé¬ 
rieur.  Cependant  le  2»  et  le  d®  nerf  thoracique  conservent  leurs  rela¬ 
tions  avec  la  colonne  sympathique  :  le  réflexe  pilomoteur  persiste  sur 
la  face  interne  du  bras.  Si  la  fusion  du  ganglion  cervical  inférieur  et 
du  l'r  ganglion  thoracique  n’existe  pas  ou  n’est  pas  complète,  la  fr*  racine 
dorsale  n’est  pas  privée  de  ses  fibres  sympathiques  et  le  réflexe  pilo- 
•noteur,  de  même  que  la  sueur,  se  produit  encore  sur  le  bord  interne  de 
l’avant-bras  (fig.  18  et  19). 

Quelques  auteurs  ont  été  étonnés  de  constater  la  conservation  de  la 
sueur  ou  du  réflexe  pilomoteur  sur  la  face  interne  du  bras,  voire  même 
de  l’avant-bras,  après  la  résection  du  ganglion  cervical  inférieur.  Il 
fallait  cependant  s’y  attendre.  Si  le  ganglion  cervical  inférieur  est  le 
principal  ganglion  du  membre  supérieur,  il  n’est  pas  le  seul  à  lui  four¬ 
nir  des  fibres  sympathiques  ;  les  ganglions  Di,  Du,  Dm  sont  les  pour¬ 
voyeurs  de  la  face  interne  de  l’avant-bras  et  du  bras  :  les  considérations 
anatomiques  rappelées  un  peu  plus  haut  expliquent  cette  disposition.  Ce 
fiui  serait  vrai  si  le  ganglion  cervical  inférieur  de  l’homme  se  compor¬ 
tait  comme  le  ganglion  stellaire  des  carnassiers  (fusion  du  ganglion  cer¬ 
vical  inférieur  et  des  trois  premiers  ganglions  dorsaux),  ne  l’est  plus  en 
néalUé  parce  que  le  ganglion  cervical  inférieur  de  l’homme  se  fusionne 
tout  au  plus  avec  le  1"  ganglion  thoracique. 

Une  lésion  située  au  voisinage  du  ganglion  étoilé  peut  englober  un 
carneau  communicant,  respecter  les  autres  et  causer  une  aréllexie  dans  un 
territoire  radiculaire  isolé. 

L  origine  et  le  trajet  des  rameaux  communicants  affectent  des  disposi¬ 
tions  très  variables  d’un  sujet  à  l’autre,  et  il  faut  s’attendre  à  trouver  des 
ifférences  assez  sensibles  dans  les  syndromes  sympathiques  de  cette 
*^gion,  à  la  suite  d’opérations  chirurgicales. 

Les  dispositions  anatomiques  sont  parfois  si  complexes  qu’elles  échap¬ 
pent  à  toute  description.  Les  variations  affectent  non  seulement  les  gan¬ 
glions  eux-mêmes  —  le  ganglion  moyen,  l’intermédiaire  sont  inconstants 
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—  mais  les  rameaux  communicants,  dont  le  nombre  n’est  pas  le  même 
pour  toutes  les  racines  et  pour  tous  les  individus.  Les  communicants  sont 
établis  sur  deux  plans,  plan  superficiel  et  plan  profond  (ceux  qui  se  dé¬ 
tachent  du  nerf  vertébral).  La  l*'®  racine  dorsale  reçoit  de  deux  à  cinq 
communicants  du  plan  superficiel,  la  7®  cervicale  n’en  reçoit  généralement 
qu’un,  la  8'=  en  reçoit  plusieurs  petits.  La  5®  et  la  6®  cervicale  en  reçoivent 
plusieurs.  La  cinquième,  la  sixième,  la  septième  racine  reçoivent  plu¬ 
sieurs  filets  du  nerf  vertébral.  En  outre,  les  filets  des  communicants  super¬ 
ficiels  suivent  parfois  un  trajet  plus  profond,  dans  les  interstices  du  muscle 


droit  antérieur,  au  lieu  de  cheminer  sur  sa  face  antérieure  ove- 
lacque). 

Lorsque  le  ganglion  stellaire  est  complètement  détruit,  la  limite  de 
l’aréflexie  sympathique  pilomotrice  et  sudorale  est  radiculaire,  aussi  radi¬ 
culaire  qu’une  anesthésie  causée  parla  section  d’une  racine  ;  l’arrêt  de  la 
chair  de  poule  n’est  pas  figuré  par  une  ligne  droite,  mais  par  une  ligne 
frangée,  découpée.  Il  peut  arriver  que  quelques  très  rares  îlots  persistent 
dans  la  zone  aréflexique  ;  il  faut  alors  admettre  ou  bien  que  quelques  fibres 
ont  été  épargnées  ou  bien  que  quelques  fibres  aberrantes  se  sont  égarées 
dans  les  racines  voisines  (au  cours  du  développement). 

Une  section  des  rameaux  communicants  de  Cvii,  Cviii  aura  pour  princi¬ 
pale  conséquence  des  troubles  vaso-moteurs  et  sudoraux  de  la  main,  l’aré.' 
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flexie  pilomotrice  occupera  une  bande  étroite  sur  la  face  postérieure  de 
l’avant-bras,  quelquefois  difficile  à  déceler. 

Au  lieu  d’être  détruits,  le  ganglion  cervical  inférieur  et  la  chaîne  peu¬ 
vent  être  excités  comme  dans  une  observation  de  mal  de  Pott  cervical 
publiée  par  M.  et  M'"»  Sorrel  ;  il  en  était  résulté  une  hypersécrétion  su- 
dorale  del’hémiface  droite,  du  membre  supérieur  et  de  l’hémithorax  droits 
jusqu’à  hauteur  de  la  ligne  mamelonnaire  (ce  fut  le  premier  signe).  Il 
existait  en  outre  une  légère  protrusion  du  globe  oculaire  droit  avec  dilata¬ 
tion  pupillaire  peu  marquée,  la  réaction  pilomotrice  était  plus  marquée 
et  la  partie  droite  de  la  face  était  légèrement  œdématiée. 

Les  syndromes  sympathiques  ne  sont  pas  immuables,  parce  que  les 
fibres  sympathiques  sont  aptes  à  se  régénérer,  comme  les  fibres  sensitives 
et  motrices.  Dans  un  cas  de  syndrome  du  ganglion  cervical  inférieur,  la 
aiain  du  côté  paralysé,  qui  était  restée  très  longtemps  plus  chaude  que  la 
niain  saine,  finit  par  se  refroidir  (elle  était  moins  active  à  cause  d’une 
paralysie  radiculaire  inférieure  et  d’une  blessure  du  métacarpe)  ;  mais  le 
réflexe  pilomoteur  et  le  réflexe  sudoral  étaient  également  réapparus.  Les 
fibres  sympathiques  s'étaient  restaurées. 


Syndrome  DE  LA  CHAINE  THORACIQUE.  Segment  MOYEN.  —  Une  inter¬ 
ruption  de  la  chaîne  au-dessous  de  Dv  ou  de  Dvi  diminue  la  réflectivité  du 
uiembre  supérieur  et  des  premiers  territoires  radiculaires  thoraciques,  elle 
respecte  la  réflectivité  de  la  tête.  Si  les  ganglions  Dv  et  Dvi  sont  détruits, 
J  aréflexie  est  complète  dans  lés  territoires  radiculaires  correspondants. 

En  réalité  une  section  quasi  idéale  de  la  chaîne  entre  deux  ganglions 
®st  rarement  réalisée  Dans  certaines  régions  de  la  chaîne,  par  exemple 
uu-dessous  de  Dvii,  elle  serait  pour  ainsi  dire  sans  conséquence  sér  euse 
et  n’entraînerait  pas  une  paralysie  totale,  puisque  chaque  ganglion  dorsal 
reçoit  des  fibres  préganglionnaires  de  plusieurs  racines  et  qii’à  ce  niveau 
la  section  n’atteindrait  pas  les  fibres  préganglionnaires  des  membres 
supérieur  ou  inférieur. 


Syndrome  de  la  chaîne  thoracique.  Segment  inférieur.  —  Les  lé¬ 
sions  qui  siègent  plus  bas,  au-dessous  de  Dx,  compromettent  la  réflectivité 
sympathique  sur  la  région  sous-Ombilicale  de  l’abdomen,  sur  le  membre 
inférieur,  d’autant  plus  que  la  lésion  est  située  plus  bas.  Toute  interruption 
fie  la  chaîne  au-dessous  du  II*  communicant  lombaire  entraîne  une  para¬ 
lysie  sympathique  totale  du  membre  inférieur  au-dessous  de  Lu,  les 
réflexes  persistent  dans  ce  dernier  territoire,  parfois  même  exagérés. 

Syndrome  de  la  chaîne  lombo-sacrée.  —  Toute  interruption  de  la 
chaîne  située  plus  bas  cause  une  paralysie  sympathique  dans  un  plus  ou 
moins  grand  nombre  de  territoires  radiculaires  du  membre  inférieur, 
®vec  des  limites  beaucoup  plus  précises  'pour  l’aréflexie  pilomotrice  et 
sudorale  ;  son  étendue  est  plus  ou  moins  grande  suivant  le  nombre  de  gan¬ 
glions  privés  de  leurs  fibres  préganglionnaires  (fig.  22  et  23). 
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Les  aréflexies  causées  .par  les  lésions  de  la  chaîne  ou  des  rameaux  com¬ 
municants,  au  niveau  de  la  région  lombaire,  se  présentent  sous  des  as¬ 
pects  assez  polymorphes,  à  cause  des  variations  fréquentes  dans  le 
nombre  des  ganglions  lombaires  et  le  trajet  des  rameaux  communicants. 

Les  troubles  vaso-moteurs  causés  par  une  lésion  de  la  chaîne  sont  tou¬ 
jours  plus  marqués  à  l’extrémité  qu’à  la  racine  du  membre,  prédominance 
qui  s’explique  parla  plus  grande  richesse  des  téguments  du  pied  ou  de 
la  main  en  vaisseaux  capillaires,  en  terminaisons  nerveuses,  peut-être 
aussi  parce  que  les  vaisseaux  de  la  racine  s’anastomosent  avec  des  vais¬ 
seaux  de  voisinage  dont  le  régime  circulatoire  est  contrôlé  par  des 
nerfs  différents. 

Ces  syndromes  ne  sont  pas  édifiés  d’une  manière  schématique  sur  de, 
simples  hypothèses,  mais  d’après  des  observations  quasi  expérimentales 
faites  sur  -des  blessés  de  guerre,  à  la  suite  de  sections  de  la  chaîne  sympa¬ 
thique,  de  résections  chirurgicales  du  ganglion  étoilé,  des  rameaux  com¬ 
municants,  d’après  des  observations  anatomo-cliniques  de  lésions  delà 
chaîne  et  des  rameaux  communicants,  causées  par  des  maux  de  Pott 
(PI.  IV  à  VII),  des  abcès  froids,  des  anévrismes  de  l’aorte,  etc.  (André- 
Thomas,  M.  et  M™'  Sorrel). 

Syndrome  des  rameaux  communicants.  —  Comme  exemple  de  syn¬ 
drome  des  rameaux  communicants,  je  rappellerai  l’observation  d’une  ma¬ 
lade  atteinte  de  mal  de  Pott  dorsal  (disparition  complète  du  disque  qui 
sépare  le  corps  de  la  8“  vertèbre  du  corps  de  la  9®).  Le  réflexe  pilomoteur 
manquait  dans  les  territoires  radiculaires  de  Dvin.  et  Dix.  I^examen 
anatomique  a  montré  l’existence  de  lésions  sur  le  trajet  des  rameaux  com¬ 
municants  correspondants.  (PI.  VI  et  VII  et  fig.  24.) 

Dans  un  cas  de  résection  chirurgicale  du  sympathique  cervical  et  4® 
communicants  du  plexus  brachial,  récemment  observé,  le  réflexe  pilomO' 
teur  manquait  dans  le  territoire  du  sympathique  cervical  et  dans  celui 
de  la  5'  racine  cervicale  (Malade  de  Laubry,  opéré  par  Cernez).  Partout 
ailleurs  le  réflexe  était  conservé  (fig.  21). 

On  peut  interpréter  dans  le  sens  d’une  lésion  irritative  le  cas  dé  Tinel  ■ 
vaso-constriction  du  membre  supérieur  avec  refroidissement  et  engourdis¬ 
sement,  pouls  plus  petit,  veines  moins  visibles  (Balle  pénétrée  au-deS- 
sous  de  la  pointe  de  l’omoplate  et  logée  sur  la  face  antéro-externe  du  corps 
de  Dm).  L’auteur  suppose  l’existence  d’une  lésion  des  3e  et  4®  racine* 
dorsales  ;  l’hypothèse  d’une  irritation  de  la  chaîne  n’est  pas  moins  vrai¬ 
semblable.  —  Même  syndrome  d’irritation  dans  un  cas  de  Heitz  :  hyperes¬ 
thésie  de  la  4»  à  la  8e  racine  dorsale  et  vaso-constriction  du  membre  sup^' 
rieur  correspondant.  (Projectile  pénétré  par  le  moignon  de  l’épaule  et 
fixé  dans  le  poumon.  Extraction  au  niveau  de  la  5®  côte.) 

11  peut  être  quelquefois  difficile  de  juger  du  degré  de  l'atteinte  subi® 
par  la  chaîne  sympathique,  si  la  lésion  est  à  la  fois  destructive  et  irrita¬ 
tive.  Que  l’on  suppose  une  affection  de  la  chaîne  thoracique  dans  1® 
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voisinage  du  6"  ganglion  dorsal,  la  conductibilité  des  fibres  préganglion¬ 
naires  les  plus  inférieures  du  membre  supérieur  sera  interrompue,  mais 
les  autres  fibres  venant  des  5®  et  4®  racines  pourront  être  irritées  et  cette 
jrritation  sera  susceptible  de  masquer  la  paralysie  des  fibres  les  plus 
inférieures. 

Avant  d’en  finir  avec  la  sémiologie  du  sympathique,  il  n’est  pas  inutile 


'*•  -  Aréflcxie  pilomotrice  sur  le  territoire  des  VIII'  et  IX'  ru.neaux  coiuniunicants  dans  un  cas  de 

de  Pott.  Vérification  des  lésions  sur  couiics  microscopiques  sériées  de  la  chaîne,  des  ganglions  et 
"  fameaux  communicants.  {PI.  VI.) 

rappeler  que  toute  résection  chirurgicale  de  la  chaîne,  des  ganglions 
Sympathiques,  des  rameaux  commfinicants,  doit  être  précédée  et  suivie 
^^n  examen  complet  du  système  sympathique  (examen  des  vaso-moteurs, 
j  pilomoteurs,  de  la  sueur).  On  évitera  ainsi  de  mettre  sur  le  compte  de 
J  Opération  des  symptômes  qui  existaient  antérieurement  ;  le  bilan  de 
•otervention  chirurgicale  sera  nettement  établi  :  des  avantages  sérieux 
ont  tirés  de  cette  méthode,  au  triple  point  de  vue  anatomique,  physio- 
°&que,  clinique  et  thérapeutique. 

Vont  de  proclamer  que  la  résection  de  telle  partie  du  système  sympa- 
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thique  n’a  entraîné  aucune  modification  de  tel  ou  tel  réflexe  sympathique, 
il  faut  être  certain  que  l’opération  a  bien  atteint  son  butanatomique.ee 
qui  n’est  pas  toujours  aisé  dans  des  régions  aussi  difficilement  accessibles, 
vis-à-vis  d’éléments  aussi  variables  et  aussi  complexes.  Il  semblerait  plus 
logique,  en  présence  d’un  désaccord  entre  le  but  visé  et  le  résultat  physio¬ 
logique,  d’admettre  que  l’opération  n’a  pas  complètement  réussi  et  que  la 
résection  des  voies  sympathiques  n’a  pas  été  aussi  entière  qu’on  se  l’était 
proposé.  La  persistance  du  réflexe  pilomoteur  sur  le  membre  supérieur 
à  la  suite  d’une  résection  du  ganglion  étoilé  (sauf  les  réserves  faites  plus 
haut),  sur  le  membre  inférieur  après  une  résection  totale  de  la  chaîne 
lombosacrce,  paraît  aussi  invraisemblable  que  la  conservation  du  réflexe 
patellaire  après  une  dégénération  totale  du  nerf  crural.  Mais  supposons 
que  l’invraisemblable  soit  vrai  !  qu’on  le  prouve,  pièces  anatomiques  en 
main.  Il  n’est  pas  facile,  même  sur  le  cadavre,  de  bien  disséquer  la  chaîne 
lombaire  qui  n’est  pas  toujours  représentée  par  un  nerf  unique  ;  au  voisi' 
nage  de  la  chaîne  sympathic[ue  on  rencontre  souvent  des  chaînes  lympha¬ 
tiques  dont  les  amas  recouvrent  les  ganglions  sympathiques  I  (Voy.  1* 
(PI.  IV,  A  et  B).  Si  les  dissections  sur  le  cadavre  sont  déjà  délicates,  à' 
plus  forte  raison  doivent-elles  l’être  sur  le  vivant  ;  car  les  opérations  sur 
le  sympathique,  sur  les  communicants,  sur  la  chaîne,  ne  sont  que  de  véri¬ 
tables  dissections  ;  dissections  dans  l’espèce  longues,  pénibles,  fertiles  en 
surprises  ! 

Les  affections  des  rameaux  communicants,  de  la  chaîne,  produisent  des 
syndromes  sympathiques  qui  ne  s’accompagnent  d’aucün  symptôme  céré¬ 
bro-spinal  (modifications  des  réflexes  tendineux  et  cutanés,  paralysie,  atro¬ 
phie,  troubles  de  la  sensibilité  objective  épicritique).  Il  n’en  est  plus 
même  lorsque  les  fibres  sympathiques  sont  intéressées  dans  leur  trajet 
périphérique,  à  travers  les  racines,  les  plexus  eux-mêmes,  les  nerfs  péri¬ 
phériques. 

La  discordance  entre  les  troubles  sympathiques  et  l’état  de  la  sensi¬ 
bilité,  la  présence  de  l’aréflexie  pilomotrice  malgré  l’absence  d’anesthési® 
doivent  toujours  faire  penser  à  une  lésion  du  sympathique.  C’est  pourquoi» 
dans  le  cas  à'aréjlexie  pilomotrice  en  aires,  figuré  sur  la  planche  III,  A,  B,  C» 
et  sur  la  planche  II,  C,  où  de  vastes  placards  d’aréflexie  sont  distribué* 
sur  les  deux  côtés  du  corps  et  avec  une  élection  spéciale  sur  la  face  anté¬ 
rieure  du  membre  inférieur  gauche,  atteint  d’une  paralysie  atrophiqù® 
du  ([uadriceps  et  des  fléchisseurs  de  la  cuisse  sur  le  bassin  — les  réflexe* 
patellaires  et  achilléens  sont  affaiblis  du  même  côté,  l’extension  del’orteU 
existe  des  deux  côtés,  les  troubles  de  la  sensibilité  sont  limités  au 
maine  de  Liv,  de  Lv  gauches  et  un  peu  de  Lui,  l’anesthésie  et  l’aréfleSi® 
ne  se  superposent  qu’au  niveau  de  Liv  et  de  Lv,  l’anesthésie  manque  *1**^ 
la  face  antérieure  de  la  cuisse  où  la  chair  de  poule  n’apparaît  plus 
par  bouquets  isolés  —  l’hypothèse  de  lésions  ou  d’anomalies  situées 
les  voies  sympathiques  paraît  la  plus  vraisemblable.  Cette  forme  d’a^^' 
flexie  en  aires  est  d’ailleurs  exceptionnelle.  La  malade  était  sujette  à 
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crises  douloureuses  extrêmement  pénibles  dans  le  genou  gauche,  au 
cours  desquelles  apparaissaient  sur  la  cuisse  des  plaques  d’anémie  et  des 
îlots  de  chair  de  poule. 


Syndrome  des  fibres  sympathiques  en  dehors  de  la  chaîne 
et  des  rameaux  communicants. 

Les  fibres  sympathiques  qui  sortent  du  ganglion  vertébral  se  rendent 
en  grande  partie  dans  les  nerfs;  d’autres  abordent  immédiatement  les  vais¬ 
seaux  et  cheminent  dans  la  gaine  périartérielle  ;  ce  sont  les  filets  vascu¬ 
laires  des  intercostales,  des  carotides,  des  sous-clavières,  de  l’aorte,  des 
l^ypogastriques  et  des  fémorales.  Sur  toute  son  étendue  les  branches  de 
1  arbre  artériel  reçoivent  en  outre  des  filets  nerveux,  qui  se  détachent  des 
nerfs  à  divers  niveaux  de  leur  trajet,  depuis  leur  origine  jusqu’à  leur  ter- 
niinaison. 

Il  est  aisé  de  comprendre  que  les  .symptômes  causés  par  une  atteinte 
des  fibres  sympathiques  seront  très  différents,  suivant  qu’elle  siège  sur  le 
trajet  de  là  gaine  périvasculaire  ou  sur  le  trajet  des  nerfs.  La  sémiologie 
du  sympathique  périphérique  doit  être  étudiée  dans  deux  conditions  : 

Les  affections  des  nerfs  périphériques  ; 

Les  lésions  de  la  gaine  périartérielle. 


Syndrome  de  la  gaine  périartérielle. 

L’effet  immédiat  delà  ligature  d’un  gros  vaisseau  (d’un  membre)  prati* 
fiuée  dans  un  but  thérapeutique,  par  exemple  le  traitement  d’un  ané¬ 
vrisme,  est  le  refroidissement  :  lorsqu’une  ou  deux  heures  se  sont 
ccoulées,  l’abaissement  de  la  température  fait  plaee  à  l’élévation  qui  atteint 
2j3et  même  4  degrés  centigrades  (Broca).  Diverses  interprétations  de  ce 
phénomène  ont  été  données  (Vulpian)  :  1®  la  circulation  se  rétablit 
d  abord  par  les  anastomoses  capillaires  qui  contiennent  une  plus  grande 
quantité  de  sang,  mais  la  température  ne  sd  relève  qu’avec  le  rétahlisse- 
*uent.de  la  circulation  collatérale  ;  la  ligature  arrête  à  la  fois  le  cours 
du  sang  et  la  conductibilité  des  fibres  vaso-motrices  qui  sont  comprises 
dans  la  paroi  artérielle  ;  elle  équivaut  à  une  paralysie  sympathique,  d’où 
a  dilatation  des  vaisseaux  périphériques  ;  c’est  l’explication  donnée  par 
physiologistes.  Cette  dernière  hypothèse  semble  justifiée  parles  résul¬ 
tats  de  la  résection  de  la  gaine  périartérielle,  proposée  et  exécutée  par 
t^eriche  pour  remédier  à  une  série  d’accidents  observés  pendant  la  guerre 
fcausalgies,  contractures  réflexes,  etc.),  dans  la  pathogénie  desquels  le 
**yinpathique  a  été  incriminé. 

Cette  intervention  donne  lieu  à  deux  syndromes  .sympathiques  de  sens 
•uverse  et  successifs.  Au  moment  où  l’artère  est  dénudée,  l’artère  humé- 
rale  par  exemple,  elle  subit  une  réduction  de  calibre  de  la  moitié  ou  du 
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tiers,  les  battements  et  le  pouls  radial  disparaissent.  L'extrémité  du  membre 
pâlit  et  se  refroidit,  le  spasme  ne  s’installe  pas  seulement  au  niveau  de  la 
dénudation,  mais  il  s’étend  à  la  périphérie.  Ce  syndrome  diffère  sensible¬ 
ment  de  celui  que  produit  l’excitation  du  ganglion  stellaire  ;  on  observe, 
dans  ce  dernier  cas,  la  cyanose  des  membres  supérieurs,  mais  l'excitation 
porte  à  la  fois  sur  les  fibres  vaso-motrices  des  artères  et  des  veines  (Brü- 
ning  et  Stabl). 

Quelques  heures  après  la  dénudation  artérielle,  6  à  7  heures  environ, 
quelquefois  davantage,  de  15  à  36  heures,  le  membre  entre  en  vaso-dila¬ 
tation,  et  la  température  monte  de  deux  degrés  (Leriche  et  Heitz).  Les 
oscillations  augmentent  d’amplitude  à  l’appareil  de  Pachon  et  la  pression 
artérielle  s’élève. 

Ces  modifications  circulatoires  sont  d'assez  courte  durée  et  disparaissent 
ordinairement  dans  les  15  jours  qui  suivent  l’apparition  de  l’hyperthermie  ; 
elles  persistaient  encore  4  mois  après  la  résection  d’un  anévrisme,  chez 
un  malade  observé  par  Babinski  et  Heitz.  Après  la  sympathectomie 
périartérielle  la  pression  artérielle  est  nettement  augmentée,  après  la  ré¬ 
section  d’un  vaisseau  elle  demeure  au-dessous  de  la  normale  (Leriche  et 
Heitz  ;  l’hyperthermie  n’en  existe  pas  moins  et  ces  troubles  observés  chez 
l'homme  sont  très  comparables  à  l’hyperthermie  observée  sur  l’oreille, 
chez  l’animal,  après  résection  du  sympathique  cervical,  malgré  la  liga¬ 
ture  de  la  carotide  (Cl.  Bernard). 

Après  l’anémie  blanche  obtenue  au  moyen  de  la  bande  d  Esmarch,  le 
sang  afflue,  lorsque  la  bande  est  éloignée,  avec  une  plus  grande  rapidité 
dans  le  côté  névrectomisé  que  dans  le  côté  sain  (Seifert)  ;  mais  le  fait  n’a 
pas  été  constaté  par  d’autres  auteurs.  La  réaction  à  la  moutarde  serait 
plus  vive  comme  après  la  section  du  sympathique.  La  plus  grande  activité 
de  la  circulation  se  verrait  encore  au  capillaroscope.  La  pigmentation 
a  été  signalée  par  Seidel  et  Leriche. 

Le  syndrome  sympathique  de  la  gaine  périvasculaire  est  un  syndrome 
exclusivement  vasculaire  et  thermique  ;  la  dénudation  n’occasionne  aucune 
paralysie  des  fibres  sudorales  et  pilomotrices. 

La  diminution  de  la  sudationa  été  signalée  dans  plusieurs  observations, 
mais  en  réalité  il  ne  s’agit  que  de  la  réduction  d’une  hyperhidrose  anté¬ 
rieure  à  l’opération  et  entretenue  généralement  par  une  irritation  péri¬ 
phérique.  L’irritation  est  suspendue  et  l’hyperhidrose  disparaît. 

Le  réflexe  pilomoteur  n'est  pas  modifié  à  moins  que,  parallèlement  à 
l’hypersécrétion  sudorale,  l’irritation  périphérique,  qui  a  motivé  l’inter¬ 
vention,  n’ait  provoqué  une  surréflectivité.  Le  syndrome  oculopupillairc 
a  été  observé  à  la  suite  de  la  névrectomie  péricarotidienne  (v.  plus  haut), 
mais  la  section  n’a-t-elle  porté  que  sur  la  gaine  péricarotidienne  et  n’a- 
t-elle  pas  intéressé  des  fibres  sympathiques  aberrantes? 

Les  résultatsobtenus  chez  l’homme  sont  moins  constants  chez  l’animal* 
La  vaso-dilatation  faisait  défaut  après  la  névrectomie  péricarotidienne  exé¬ 
cutée  par  Leriche  chez  le  chien  ;  elle  s’est  manifestée  au  contraire  à  la 
suite  des  expériences  pratiquées  chez  le  lapin  par  Papilian  et  Cruceanu  ; 
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la  dilatation  du  vaisseau  dénudé  coïncide  parfois  avec  un  spasme 
périphérique  (Wojeciechowski)  et  cette  concomitance  a  été  observée  chez 
lliomme  (Kappis  et  Mühsam).  Les  résultats  différeraient  encore  suivant 
que  la  dénudation  a  été  faite  à  la  pince  ou  au  bistouri. 

Si  les  vaisseaux  périphériques  d’un  membre  reçoivent  leur  innerva¬ 
tion  sympathique  de  deux  ordres  de  fibres,  les  unes  qui  suivent  les  gaines, 
les  autres  qui  suivent  le  trajet  des  nerfs,  quel  est  le  groupe  qui  assure  le 
plus  activement  le  contrôle  du  sympathi((ue  ?  L’expérience  de  Langley, 
qui,  après  section  du  crural  et  du  sciatique,  ne  peut  obtenir  la  pâleur 
des  pattes  en  excitant  le  sympathique  abdominal,  paraît  démontrer  la 
prépondérance  des  fibres  qui  abordent  les  extrémités  en  suivant  d’emblée 
les  nerfs. 

Mais  elle  ne  permet  pas  de  comparer  le  contingent  des  fibres  qui  aban¬ 
donnent  les  nerfs  à  divers  niveaux  et  abordent  la  périphérie,  après  avoir 
suivi  les  gaines  périartérielles,  avec  le  contingent  des  fibres  qui  ne 
quittent  les  nerfs  ([ue  pour  se  distribuer  aux  vaisseaux  terminaux. 

après  Friedreich,  la  sympathectomie  périartérielle  n'entrave  pas  les 
réflexes  vaso-constricteurs. 

Cliniquement  il  ne  paraît  pas  douteux  cpie  le  sympathique  exerce  une 
action  plus  efficace  sur  la  circulation  tégumentaire  par  les  fibres  des 
nerfs  périphériipies  que  parles  fibres  des  gaines  périvasculaires.  Il  sulfit 
de  comparer,  au  point  de  vue  de  leur  intensité  et  de  leur  durée,  les  troubles 
Circulatoires  et  thermiques  dans  les  deux  cas  de  névrectomie  périarté¬ 
rielle  et  de  sympathectomie.  Il  n’en  serait  pas  de  même  pour  les  muscles 
qui  recevraient  leur  innervation  vaso- constrictive  des  gaines  périarté¬ 
rielles  (F  reund  et  Jeanssen). 

Les  considérations  précédentes  amènent  à  penser  ([ue  l’hyperèmie  d’un 
membre  associée  à  une  hyperthermie  est  en  relation  avec  une  paralysie 
partielle  des  éléments  du  système  sympatbique  et  par  suite  à  une  lésion 
du  sympathique  pèriartériel.  'l’outefois  les  syndromes  dimidiés  de  la  para- 
ysie  sympathique  ne  s'observent  pas  exclusivement  dans  cette  éventualité 
et  diverses  affections  du  système  nerveux  central  sont  susceptibles,  au 
moins  temporairement,  de  prendre  l'expression  clinique  d’un  syndrome 

dissocié. 

Les  résultats  de  la  névrectomie  périartérielle  suggèrent  une  autre 
question.  Sont-ils  imputables  seulement  à  la  section  des  fibres  vaso-cons- 
trictives,  ne  sont-ils  pas  dans  une  certaine  mesure  la  conséquence  de  la 
Section  de  fibres  sensitives  ou  vaso-dilatatrices  contenues  dans  la  gaine. 

La  sensibilité  des  artères  a  été  démontrée  depuis  longtemps  parles  chi- 
^*irgiens,  sensibilité  variable  suivant  les  individus  et  aussi  suivant  les 
y^'sseaux.  L’existence  dans  les  vaisseaux  de  fibres  centripètes,  dont  l’irri- 
lon  provoque  une  modification  réflexe  de  la  pression  artérielle  géné- 
®  O  a  été  également  prouvée  par  l’expérimentation  (Latschenberger  et 
®ahna,  Heger,  Delezennc,  Pagano,  Kdufinann)  depuis  de  nombreuses 
lunées.  Plus  récemment,  en  présence  des  résultats  paradoxaux  ou  contra 
m  oires  delà  sympathectomie  périartérielle,  Leriche  s’est  demandé  si  les- 
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principaux  eiTets  de  cette  opération  ne  doivent  pas  être  attribués  à  la  sup¬ 
pression  des  fibres  sensitives  des  vaisseaux  plutôt  qu’à  la  suppression  des 
libres  centrifuges  ;  à  l’appui  de  cette  manière  de  voir  il  rappelle  les  expé¬ 
riences  des  physiologistes  qui  mettent  en  évidence  l’existence  d’une  sensi¬ 
bilité  arlérielle  conduite  par  les  libres  de  la  gaine  (Hellwig),  les  effets  bila¬ 
téraux  des  sympathectomies  unilatérales,  observés  par  lui-même,  par 
lîrüning,  l’apparition  do  modifications  oscillométriques  bilatérales  et 
symétriques,  au  moment  où  la  sympathectomie  périhumérale  est  pratiquée. 

La  question  est  depuis  trop  pou  de  temps  à  l’étude  chez  l’homme  pour 
(|ue  l’on  puisse  la  solutionner  d’une  manière  définitive.  Quelques-uns  des 
phénomènes  constatés  après  la  névrectomie  périartériclle  (anisothermie, 
dilfércnce  de  la  pression  et  des  oscillations  sur  le  membre  malade  et  sui¬ 
te  membre  sain)  peuvent  être  encore  interprétés  dans  le  sens  d’une  para¬ 
lysie  sympathique  ;  d’autres  plus  généraux  seraient  peut-être  plus  compré¬ 
hensibles,  si  on  les  attribuait  à  une  paralysie  des  fibres  sensitives  vas¬ 
culaires.  11  faut  attendre  les  résultats  de  nouvelles  recherches. 


Syndrome  sympathique  des  affections  des  nerfs  périphériques. 

Circulation  et  inactivité.  —  Avant  d’entreprendre  l’étude  des  troubles 
sympathiques  qui  appartiennent  à  la  sémiologie  du  système  nerveux  péri- 
phéricpie  ou  central,  dans  la([uelle  la  première  place  est  ordinairement 
réservée  aux  troubles  moteurs,  sensitifs,  réflexes,  à  la  paralysie,  à  l’atro¬ 
phie,  l’utilité  se  fait  sentir  de  rappeler  les  désordres  circulatoires  que  peut 
occasionner  la  moindre  activité  d’un  membre,  autrement  dit  l’immobilisa¬ 
tion  absolue  ou  relative. 

Cette  question  a  déjà  été  l’objet  d’uile  discussion  au  cours  de  la  guerre, 
à  propos  d’une  catégorie  d’états  de  paralysie  ou  de  contracture  des  extré¬ 
mités,  décrits  sous  le  nom  de  acrocontractures,  paralysies  et  contractures 
réflexes,  troubles  physiopatbiques  (Babinski  et  Froment),  états  qui  sur¬ 
venaient  à  la  suite  de  blessures  légères,  le  plus  souvent  insignifiantes,, 
■dans  lesquels  les  troubles  circulatoires  et  thermiques  occupaient  une  place 
importante. 

Que  l’immobilisation  d’un  membre  ait  pour  conséquence  le  refroidisse¬ 
ment,  personne  ne  le  conteste  ;  la  température,  d’un  membre  normal  qui  ne 
fonctionne  pas  s’abaisse,  la  température  du  membre  en  activité  s’élève- 
Jusqu’à  quel  degré  d’intensité  et  de  ténacité  les  troubles  circulatoires  et 
thermiques  peuvent-ils  s’installer  par  le  fait  d’une  immobilisation  pro¬ 
longée  ?  C’est  le  point  litigieux  sur  lequel  les  avis  sont  restés  partagés. 
Babinski  et  Froment  contestent  que  l’immobilisation  seule  soit  capable 
de  créer  des  troubles  vaso-moteurs  et  thermiques  bien  caractérisés.  Les 
états  de  contracture  bu  de  paralysie,  auxquels  il  vient  d'être  fait  allusion, 
résultent  pour  ces  auteurs  de  l’excitation  réflexe  des  centres  bulbornédul' 
laires  ou  des  centres  ganglionnaires  du  sympathique.  Une  autre  théorie 
a  été  proposée  par  Roussy,  Boisseau  et  d’Œlsnitz  qui  font  intervenir,  à 
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côté  de  l’immobilisation  créée  ou  entretenue  par  le  pithiatisme,  l’utilisa¬ 
tion  vicieuse  d’un  membre  ou  d’un  fragment  de  membre,  une  prédisposi¬ 
tion  vasculaire  spéciale  caractérisée  par  la  microsphygmie.  Une  opinion 
dilïérente  des  deux  premières,  appuyée  sur  les  résultats  de  recherches 
cliniques  et  expérimentales,  a  été  soutenue  récemment  par  Albert  (de 
Liège)  ;  les  réactions  vaso-motrices  observées  dans  ces  conditions  devraient 
être  rattachées  au  groupe  des  «  axon  réflexes  ». 

Il  serait  superflu  et  inopportun  —  parce  qu’il  ne  s’agit  dans  ce  rapport 
que  des  afl'ections  organiques  du  système  nerveux  —  de  revenir  sur  une 
discussion  qui  a  été  abordée  ailleurs  dans  toute  son  ampleur;  mais  elle  ne 
pouvait  être  passée  complètement  sous  silence,  puisque  l’influence  deTini- 
uiobilisation,  diversement  appréciée  à  propos  de  la  pathogénie  des  étals 
physiopalbiques,  doit  être  prise  en  considération,  de  l’avis  de  tous,  lors¬ 
qu  il  s’agit  d’étudier  les  troubles  circulatoires  et  thermiques  des  membres 
paralysés  par  suite  d’une  lésion  organi(|ue  du  système  nerveux. 

La  paralysie  organique  d’un  membre  peut  donc  occasionner  son  refroi¬ 
dissement  par  l’intermédiaire  de  l’inertie,  de  l’inactivité,  de  l’immobili¬ 
sation  ;  mais  il  n’est  pas  moins  vrai  que  l’inertie  n’est  plus  capable  de 
produire  le  refroidissement  d’une  extrémité,  si  des  conditions  de  relève- 
uient  tbermi{[ue  sont  réalisées  simultanément  par  la  maladie  elle-même: 
de  nombreuses  observations  en  font  foi. 

L  abaissement  de  la  température  extérieure  est  une  antre  cause  de  re- 
Icoidissement  des  téguments,  surtout  quand  ils  ne  sont  pas  protégés.  Les 
extrémités  deviennent  plus  froides  en  hiver  ou  même  au  cours  d’une 
saison  moins  rigoureuse,  sous  le  coup  d’un  changement  brusque  de  tem¬ 
pérature  ;  le  refroidissement  des  extrémités  est  d’ailleurs  très  variable 
d  un  sujet  à  l'autre.  Il  est  en  tout  cas  beaucoup  plus  accentué  sur  les  mem- 
Ii^es  moins  actifs  ou  immobilisés.  L’abaissement  de  la  température  am¬ 
biante  et  l’immobilisation  concourent  au  même  résultat.  Le  refroi¬ 
dissement  agit  à  la  longue  sur  les  divers  tissus,  vaisseaux  capillaires, 
artérioles,  muscles,  nerfs  sensitifs  et  moteurs,  contribuant  ainsi  à  entre- 
lenir  la  vaso-constriction  et  la  vaso-constriction  entretient  à  son  tour  le 
refroidissement,  jusqu’au  moment  où  les  conditions  physiologiques  et 
physiques  changent  par  suite  d'une  modilication  de  la  température 
extérieure  ou  d’une  réaction  générale  de  l’organisme. 

_  Le  mécanisme  du  refroidissement  tégumentaire  dépend  de  causes  mul- 
hples,  parmi  lescpielles  s’inscrit  l’action  du  système  nerveux  central  et  du 
**yinpathique.  L  es  variations  de  l’asymétrie  therriiique  entre  les  parties 
^ailles  et  les  parties  privées  d’innervation  sympathique,  selon  que  l’animal 
®st  placé  dans  une  chambre  froide  ou  à  l’étuve,  qu’il  est  au  repos  ou  en 
biouvement,  avaient  été  consignées  par  Ul.  Bernard.  Chez  l’homme,  il 
b  en  va  pas  autrement,  le  degré  de  l’asymétrie  thermique  s’harmonise  avec 
^  s  oscillations  de  la  température  ambiante  et  de  l’activité.  Immobilise- 
bo  Un  individu  dont  la  chaîne  lombaire  ou  le  ganglion  étoilé  a  été 
sectionné,  après  un  exercice  ou  une  marche  suflisammenl  prolongés 
pour  réchauffer  le  corps  :  celui-ci  se  refroidit  (davantage  et  plus  rapi- 
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dement  s'il  a  été  dépouillé  de  ses  vêlements),  sauf  au  niveau  du  membre 
sympatlicclomisé  ;  au  l)out  de  ([uelques  minutes  un  écart  de  plus  de  dix 
degrés  peut  être  constaté  entre  les  deux  côtés.  N’est-on  pas  en  droit  de 
conclure  d’une  manière  générale  que  le  sympathique  a  sa  part  dans  le 
refroidissement  des  membres  sains,  et  ([uele  refroidissement  plus  accen¬ 
tué  d’un  membre  immobilisé  par  la  paralysie  est  conditionné  dans  une 
très  large  mesure  par  le  système  sympathique,  pourvu  toutefois  que  ce 
système  ne  soit  pas  directement  atteint  par  la  lésion. 


Affections  d’origine  traumatique. 

Syndromes  paralytiques  des  racines  antérieures.  —  Deux  segments  doi¬ 
vent  être  distingués  dans  les  racines  antérieures  :  le  segment  compris  entre 
la  moelle  et  la  coalescence  du  rameau  communicant,  le  segment  situé 
entre  la  coalescence  et  le  plexus  ou  le  nerf  périphérique.  Celte  distinction 
est  capitale  surtout  en  ce  qui  concerne  les  racines  des  membres  ;  en  effet 
les  racines  cervicales,  les  racines  lombaires  (au-dessous  de  la  II®)  et  les 
racines  sa,crées,  entre  la  moelle  et  la  coalescence,  ne  contiennent  |)as  de 
libres  sympathi(|ues  préganglionnaires.  Toute  lésion  destructive  des  ra¬ 
cines  au-dessus  de  la  coalescence  épargne  les  fibres  sympathiques  cpii  se 
rendent  à  la  périphérie  et  ne  compromet  que  la  conductibilité  des  fibres 
cérébro-spinales  ;  toute  lésion  au-dessous  de  la  coalescence  atteint  les 
deux  ordres  de  fibres. 

La  présence  d’aréllexie  pilomotrice  et  de  troubles  sudoraux  sur  le  terri¬ 
toire  anesthésique  permet  d'affirmer,  dans  un  cas  de  paralysie  radiculaire 
du  plexus  brachial  sensitivo-molrice,  tpie  la  racine  a  été  atteinte  au-dessous 
de  la  coalescence  (lig.  25).  Au  contraire,  l’absence  des  mêmes  symptômes 
indi([ue  à  coup  sûr  ([uc  la  lésion  siège  plus  haut  ;  il  s’agit  presque 
toujours,  en  l’espèce,  d’une  lésion  intrarachidienne  qui  ne  déborde  pas  en 
dehors  le  trou  de  conjugaison.  C’est  un  signe  important  (pii  s’appli(|ue 
aussi  bien  au  diagnostic  des  lésions  radiculaires  du  plexus  cervical. 

La  règle  est  peut-être  moins  absolue,  quand  on  se  trouve  en.  présence 
d’une  lésion  radiculaire  de  la  région  dorsale,  parce  que  toutes  les  racines 
antérieures  de  celle  région  contiennent  des  fibres  préganglionnaires.  Si  la 
lésion  est  uni-radiculaire  et  intrarachidienne,  il  peut  n’en  résulter  aucun 
trouble  sympathi([ue  apparent,  chaque  ganglion  vertébral  recevant  des 
libres  préganglionnaires  de  plusieurs  racines.  Si  plusieurs  racines  anté¬ 
rieures  successives  sont  atteintes  dans  leur  trajet  intrarachidien,  l’apport 
des  fibres  préganglionnaires  à  quelques-uns  des  ganglions  correspondants 
devient  insuffisant,  d’où  l’aréllexie  pilomotrice,  l’absence  de  réaction  sudo- 
raie  dans  les  territoires  radiculaires  (pii  sont  tributaires  de  ces  ganglions- 

Une  interruption  des  5',  (}',  7",  8®  racines  dorsales  antérieures  aurait 
pour  conséipienceunearéllexie  pilomotrice  complète  du  membre  supérieur, 
ainsi  que  la  disparition  des  réactions  sudorales  et  une  paralysie  vaso-mo¬ 
trice.  Les  conséquences  seraient  les  mêmes  pour  le  membre  inférieur,  si 
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1  interruption  portait  sur  les  10”,  11  ",  12®  racines  dorsales  antérieures  et 
les  deux  premières  lombaires. 

La  Ir®  racine  dorsale  antérieure  est-elle  interrompue  entre  son  origine 
et  la  coalescence  avec  la  chaîne,  il  n’en  résulte  aucune  aréflexie  pilomo- 
trice  ou  sudorale  ;  mais  le  syndrome  oculo-pupillaire  se  montre  avec  la 
ttième  netteté  que  si  les  fibres  sympathiques  correspondantes  avaient  été 
interrompues  au  niveau  du  communicant  gris  ou  au  delà,  dans  le  cordon 
cervical  du  grand  sympathique.  Cela  tient  à  ce  que  les  fibres  prégan- 


8  ionnaires  destinées  à  l’œil  et  à  la  pupille  sont  principalement  groupées 
®iis  la  Ire  racine  dorsale.  (M""®  Dejerine-Klumpke). 

■loute  lésion  d’une  racine  dorsale  au  delà  de  la  coalescence  donne  lieu  à 
CS  troubles  sympathiques  dans  le  domaine  de  l’intercostal  correspon¬ 
dant. 

Les  paralysies  radiculaires  du  membre  supérieur  et  du  membre  infé- 
*'ieur  ne  s’accompagnent  pas  habituellement  d’hyperthermie  définitive, 
Contrairement  aux  lésions  du  cordon  cervical,  delà  chaîne  thoracique,  ou 
c  a  chaîne  lombo-sacrée,  quel  que  soit  Te  segment  de  la  racine  intéressée. 


cependant  arriver  que  par  suite  d’un  violent  traumatisme  les  5'  et 
racines  cervicales  soient  arrachées,  tandis  que  les  racines  inférieures 
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(lu  plexus  brachial  sont  épargnées,  mais  les  rameaux  communicants  de 
ces  dernières  racines  sont  plus’ ou  moins  déchirés  ;  il  en  résulte  dans 
leur  domaine  une  paralysie  sympathiciue,  par  suite  une  hyperthermie  de  la 
main  avec  suppression  de  toute  réaction  sudorale,  l’aréllexie  pilomo- 
tricc  est  très  réduite  à  cause  de  la  faible  étendue  du  champ  pilomotcur  de 
ces  racines. 

Dans  les  paralysies  radiculaires  par  atteinte  au-dessous  de  la  coales¬ 
cence  du  communicant,  l’aréllexic  sympathicjue  se  superpose  au  terri¬ 
toire  sensitif  de  la  racine.  D’après  plusieurs  observations  personnelles  les 
libres  pilomotrices  s’accolent  aux  libres  sensitives  dans  la  racine,  dés 
leur  pénétration.  Lors([uc  les  libres  postganglionnaires  abandonnent  le 
ganglion  sympalhi((ue  en  suivant  plusieurs  filets  distincts,  il  est  possible 


Fi/>.  2(!.  -  Lo  ri'llcxc  ,)ilonioloui-  ilans  l.-s  lisions  du  Irijuuu'au  suivant  tjuc  la  lé.sion  siùgc  an  dehois  du 
Knnglinn  do  (ùissor  (A  ;  arénoxiç)  ou  en  dedans  enli-ele  ganglion  ol  la  pmlubérance,  ooninio  dans  la  sec- 


(|ue  les  libres  sudorales  et  les  fibres  pilomotrices  ne  soient  pas  comprises 
dans  le  même  filet;  cette  disposition  anatomique  expliquerait  un  manque 
de  parallélisme  entre  l’aréflexie  pilomotrice  et  l’aréflexie  sudorale,  signalé 
par  quelques  auteurs  après  la  résection  incomplète  du  ganglion  étoilé. 

Une  fois  la  coalescence  des  communicants  et  des  racines  achevée,  leS 
fibres  sudorales  rejoignent  sans  doute  aussitôt  les  fibres  sensitives  ([ui  se 
rendent  au  même  territoire  cutané.  Les  vaso-moteurs  destinés  aux  arté¬ 
rioles  et  aux  capillaires  de  la  peau  se  comportent  vrai.seniblablement  delà 
même  manière. 

Ce  qui  est  vrai  pour  les  racines  spinales  l’est  également  pour  le  triju¬ 
meau.  La  section  rétrogassérienne  ne  modifie  pas  le  réflexe  pilomoteur  ; 
toute  lésion  destructive  située  en  avant  du  ganglion  de  Gasser  fait  dispa¬ 
raître  le  réllexe  (fig.  126). 

Paralysies  plexulaires,  tronculaires  -  L’aréflexie  sympathique  se  super¬ 
pose  à  l’anesthésie  dans  les  paralysies  plexulaires  et  la  même  règle  est 
valable  pour  les  paralysies  tronculaires  (musculo-cutané,  radial,  sciatiquei 
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crural,  etc...)-  Le  rcllcxe  pilomoleur  et  la  sueur  disparaissent,  mais  la  réac¬ 
tion  piloniotricc  locale  persiste,  quelquefois  même  exagérée  (PI.  I). 
LVréllexie  pilomotrice  mancpie  naturellement  dans  la  paralysie  des  nerfs 
qui  ne  possèdent  pas  de  fibres  pilomotrices  (médian,  cubital). 

La  température  se  comporte  très  différemment  dans  les  paralysies  radi- 
cultfires,  plexulaires,  tronculaires  et  dans  les  paralysies  de  la  chaîne 
sympathique.  Si  on  examine  un  blessé  immédiatement  ou  quelques  heu¬ 
res  après  la  section  d’un  nerf  (médian,  cubital),  la  température  est  plus 
élevée  dans  le  territoire  cutané  innervé  par  ce  nerf.  S’agit-il  d’une  section 
du  cubital,  la  température  est  plus  élevée  sur  l’auriculaire  et  sur  la 
face  interne  de  l’annulaire  (juc  sur  la  face  externe.  Quelques  jours  plus 
tard  (()  à  10  jours),  quehiuefois  plus  tôt,  la  température  s’abaisse  sur 
les  memes  régions  et  devient  inférieure  à  la  température  des  parties 
saines. 

L’abaissement  thermique  dans  les  sections  tronculaires  totales  est  trop 
connue  pour  qu’il  soit  nécessaire  d’insister  sur  ce  sujet  ;  il  persiste  tant 
que  la  restauration  des  fibres  n’est  pas  achevée. 

L’hypothermie  ne  peut  être  expliquée  d'une  manière  satisfaisante  par 
l’immobilisation  du  membre;  cette  interprétation  n’est  guère  valable  lors¬ 
que  le  cubital  a  été  sectionné  et  ([u'il  n’en  résulte  qu’une  impotence  rela¬ 
tive  ;  d’ailleurs  la  différence  de  température  entre  le  domaine  du  cubital 
et  celui  du  médian  indicpie  assez  clairement  que  l’anisothcrmie  dépend 
d’un  autre  facteur  (|uc  l’inipotence. 

Les  fibres  sympatbicpies  sont  paralysées,  l’hyperthermie  devrait  être 
permanente,  b'n  réalité  la  paralysie  atteint  à  la  fois  des  libres  vaso-cons- 
trictives  et  des  fibres  vaso-dilatatrices.  Après  section  et  dégénération  d’un 
nerf,  l’application  de, la  moutarde  ne  produit  plus  l’érythème  dans  le  terri¬ 
toire  de  ce  nerf  ;  au  contraire,  après  section  de  la  chaîne  sympathique,  la 
réaction  est  exaltée  ou  conservée.  Les  conditions  ne  sont  donc  pas  com¬ 
parables  dans  les  deux  cas.  Dans  le  premier  cas.  les  vaisseaux  sont  pri¬ 
vés  de  leur  double  innervation  vaso-motrice,  vaso-constrictive  et  vaso- 
dilatatrice  ;  les  fibres  musculaires  lisses  des  artères,  les  éléments  contrac¬ 
tiles  des  capillaires,  quels  qu’ils  soient,  sont  réduits  à  leur  propre  réacti¬ 
vité.  Lependant  si  l’innervation  sympathi([ue  des  vaisseaux  périphériques 
est  double  (soit  par  l’intermédiaire  des  nerfs  périphériques  soit  par  l’in¬ 
termédiaire  de  la  gaine  périartérielle),  la  section  d’un  tronc  nerveux  ne 
prive  pas  complètement  les  territoires  ([u’il  tient  sous  son  contrôle  de  toute 
innervation  .sympathique,  à  la  condition  que  les  principaux  vaisseaux 
des  membres  soient  épargnés. 

L’bypcrtbermie  qui  se  manifeste  immédiatement  après  la  section  d’un 
nerf  est  j)eut-ètre  due  à  ce  ([ue  les  filets  sympathiques  perdent  plus  rapi¬ 
dement  leur  excitabilité  ((ue  les  fibres  vaso-dilatatrices  ;  elles  dégénèrent 
également  plus  vite.  Les  effets  de  la  .section  d’un  nerf  peuvent  être  rappro¬ 
chés  à  cet  égard  de  ceux  qu'a  enregistrés  Aug.  'Waller  en  appliquant  un 
bloc  de  glace  sur  le  nerf  cubital  ;  la  température  s’élève  sur  l’auriculaire 
et  l’annulaire  (|ui  deviennent  très  rouges  et  le  siège  de  fortes  pulsations. 
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Le  phénomène  serait  dû  à  une  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs  contenus 
dans  le  nerf  cubital  (Vulpian). 

Le  refrôidissement  des  régions  dont  les  nerfs  ont  été  sectionnés  n’est  pas 
Un  symptôme  permanent  ;  dans  certaines  conditions,  il  est  remplacé  par 
1  hyperthermie  :  par  exemple  au  réveil,  lorsque  les  membres  ont  eu  le  temps 
de  se  réchauffer  à  la  chaleur  du  lit,  les  territoires  dont  les  nerfs  ont  été  sec¬ 
tionnés  sont  parfois  plus  chauds  que  les  régions  similaires  du  membre 
sain. 

La  paralysie  d’un  tronc  nerveux  est  au  contraire  comparable  à  la  para- 


ysie  de  la  chaîne  en  ce  qui  concerne  les  fibres  pilomotrices(fig.  27,  28,  29) 
us  fibres  sudorales,  la  distribution  des  aréllexies  mise  à  part.  Celle-ci 
®st  tronculaire  qiiand  l’interruption  porte  sur  le  nerf,  plexulaire  quand 
U  siège  sur  le  plexus,  tandis  qu’elle  est  globale  quand  elle  porte  sur 
extrémité  supérieure  de  la  chaîne  thoracique,  pour  le  membre  supérieur, 
■dessous  du  2' communicant  lombaire,  pour  le  membre  inférieur, 
orsque  la  section  siège  sur  un  communicant,  l’areflexie  est  limitée  à  la 
^3cine  qui  le  reçoit,  mais  les  troubles  de  la  sensibilité  font  défaut  et  il  en 
1*^^*^*^  •ïiûmc  quand  la  chaîne  est  en  cause  ;  tandis  que  dans  toutes  les 
sjons  des  nerfs  au-dessous  de  la  coalescence  des  communicants,  l’anes- 
et  l’aréflexie  (pilomotrice  et  sudorale)  se  superposent. 

1  est  pas  indifférent  de  remarquer  qu’au  membre  supérieur  les 
ïTitoires  cutanésdu  médiane!  du  cubital,  qui  renferment  le  moinsde  pilo- 
®“oteurs,  jouissent  d’une  circulation  capillaire  très  développée  et  d’une  in- 
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nervation  vaso-motrice  très  riche.  Au  membre  inférieur,  les  nerfs  plan¬ 
taires  se  trouvent  dans  des  conditions  analogues. 

Les  alfections  destructives  des  racines  postérieures  ne  compromettent 
nullement  le  réflexe  pilomoteur  et  le  réflexe  sudoral  à  la  condition  que 
l’excitation  réflexogène  ne  porte  pas  sur  le  territoire  correspondant  aux 
racines  sectionnées.  Des  réserves  doivent  être  faites  à  propos  des 
réactions  vaso-motrices,  s’il  est  vrai  que  les  racines  postérieures  contien¬ 
nent  des  libres  vaso-dilatatrices,  mais  ces  réactions  n’ont  pas  été  suflisam- 
meiit  étudiées. 


Syndromes  irritatifs.  —  Les  syndromes  irritatifs  des  racines  au  delà  de 
la  coalescence,  des  nerfs,  des  plexus  ne  différent  pas  des  syndromes  para¬ 
lytiques  par  leur  distribution  ;  les  efl'ets  sont  inverses  ;  exagération  du 
réflexe  pilomoteur,  hyperhidrose. 

L’hypertonie  pilomotrice  et  l’hyperhidrose  sont  permanentes,  ou  bien 
elles  ne  se  manifestent  qu’à  propos  d’excitations  périphériques,  lorsque  la 
réflectivité  est  mise  en  jeu  ;  ces  symptômes  sont  ordinairement  accompa¬ 
gnés  par  des  douleurs,  des  hypertonies,  des  contractures  des  mu.scles  striés. 

Les  réactions  vaso-motrices  sont  assez  variables,  elles  se  font  dans  le 
sens  de  la  vaso-constriction  ou  de  la  vaso-dilatation.  La  vaso-dilatation  et 
l’hyperthermie  permanentes  se  rencontrent  plus  fréquemment  dans  les 
syndromes  irritatifs  que  dans  les  syndromes  paralytlcjues  des  nerfs  péri¬ 
phériques  . 

C’est  à  propos  du  syndrome  causalgique  bien  connu  depuis  la  descrip' 
tion  magistrale  de  Weir-Mitchell,  étudiée  de  nouveau  au  cours  de  la  dernière 
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guerre,  que  le  sympathique  a  été  le  plus  incriminé  et  rendu  responsable  de 
plupart  des  manifestations  qui  entrent  dans  sa  constitution  :  hypersu- 
dation,  asymétrie  vaso-motrice,  hyperthermie,  symptômes  qui  appartien¬ 
nent  à  la  série  sympathique;  —  mais  l’hyperhidrose  est  un  symptôme  irri¬ 
tatif,  l’hyperthermie  unsymptômeparalytique,  —  douleurs  comparéesàune 
cuisson  et  procédant  par  crises  paroxystiques,  déclanchées  souvent  par 
le  moindre  contact,  par  une  émotion.  Que  les  perturbations  circulatoires, 
<lans  la  pathogénie  desquelles  le  sympathique  a  sa  part,  jouent  un  rôle 
‘lans  l’apparition  ou  le  retour  des  crises,  cela  est  possible  ;  mais  le  rôle 


^  sympathique  n’est  pas 
f  ‘louleursoit  causée  par 


bien  défini.  Il  est  encore  moins  démontré  que 

- ^rsoit  causée  par  l’irritation  des  fibres  sympathiques.  L’irritation 

CS  fibres  vaso-dilatatrices  n’est  peut-être  pas  étrangère  à  la  fois  àl’appari- 
/les  douleurs  et  à  la  production  des  désordres  circulatoires, 
le  '^^*lntion  des  racines  postérieures  dans  certaines  affections,  telles  que 
c  tabes,  occasionne  parfois  une  exagération  de  la  réllectivité sympathique, 
cz  les  tabétiques  dont  la  peau  est  le  siège  d’une  hyperesthésie  telle  que 
contact  de  la  chemise  est  à  peine  supportable,  le  moindre  frôlement 
•■eduit  une  horripilation  extrêmement  vive. 

Syndrome  de  régénération  -  La  réapparition  du  réilexe  pilomoteur  est  un 
nomène  assez  précoce  au  cours  de  la  régénération  des  fibres  section- 
cs  (Head).  H  est  tout  d’abord  distribué  sous  forme  de  grains  isolés  ou 
*1®  bouquets  complètement  séparés  les  uns  des  antres  (Ritsch), 
cis  plus  saillants  que  ceux  des  t’crhcs  saines  (André-Thomas).,  Le 
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réllcxe  pilomoteur  revient  généralement  en  même  temj)s  que  la  sensibilité 
tactile,  mai.s  ce  n’e.sl  pa.s  une  l'èglt'  iilt^toluo  (fig.  30).  La  rcstauration  (les 
(il)res  sudorales  serait  plus  rapide  d’après  Trotter  et  Davies.Les  anciens 
auteurs  estiment  que  les  troubles  vaso-moteurs  s’atténuent  encore  plus 
l)rom])lemcnt,  mais  leur  disparition  dépendrait  autant  des  suppléances 
que  de  la  régénération  des  fibres. 

Au  cours  des  processus  de  régénération  des  nerfs,  il  n’esl  pas  rare 
d’observer  des  syncinésics,  des  synesthésies,  qui  sont  la  conséquence 
d’erreurs  d’aiguillage  des  fibres  régénérées.  Des  libres  sensitives  et  sympa¬ 
thiques  s'engagent  dans  les  gaines  des  nerfs  musculaires  au  lieu  de 
rejoindre  les  nerfs  cutanés.  Aucune  observation  personnelle  ne  j)ermct 
d’affirmer  tpie  les  fibres  destinées  aux  muscles  se  soient  substituées  aux 
fibres  sympathicpies  i  [lilomotrices,  sudorales,  vaso-motrices)  et  pourtant 
le  fait  a  été  très  souvent  rechcrebé  :  l’horripilation  localisée  n’a  jamais  été 
constatée  pendant  l’effort  de  contraction  d’un  groiqie  musculaire  ;  la  diffu¬ 
sion  do  l’horriiiilafion  à  la  suite  d’une  excitation  locale,  rappelant  les  axon- 
réllexcs  décrits  par  les  |)bysiologistes  n’a  ])as  été  davantage  observée. 
L’éventualité  reste  néanmoins  jiossible.  L’éiihidrosc  localisée  de  la  face 
mentionnée  jilusieurs  fois  à  la  suite  d’interventions  sur  la  parotide  et 
après  ta  section  du  nerf  auriculo-tcmporal,  au  moment  de  la  mastication, 
paraît  être  causée  dans  un  certain  nombre  de  cas  par  une  erreur  d’aiguil¬ 
lage  des  fibres  régénérées. 

Syndromes  complexes.  —  Outre  les  sections  de  nerfs,  les  traumatismes 
sont  susceptibles  de  produire  d’autres  dégâts,  tels  que  comiiression,  attri- 
tion,  tiraillements  qui  endommagent  à  des  degrés  différents  soit  les  divers 
éléments  nerveux  (moteurs,  sensitifs,  sympathiques),  soit  les  divers  sec¬ 
teurs  d’un  nerf:  d’où  l'association  de  phénomènes  paralytiques  et  irritatifs. 
Ces  combinaisons  |)olymorphes  doivent  être  toujours  présentes  à  l’esprit, 
quand  il  s’agit  d'interpréter  un  .syndrome  complexe  et  disparate. 


AFFECTIONS  NON  TRAUMATIQUES. 

La  méralgie  paresthésique,  le  zona,  les  polynévrites,  les  névrites  séri¬ 
ques  doivent  retenir  particulièrement  l’attention. 

Méralgie  paresthésique.  —  Les  troubles  sympathiques,  ont  été  signalés 
par  plusieurs  auteurs  au  cours  de  la  méralgie  paresthésique  (observations 
de  Féré,  Rapin,  Sabrazés  et  Cabannes),  auxquels  s’ajoutent  quelques 
observations  personnelles  (fig.  31). 

Le  réllcxe  pilomoteur  fait  défaut  dans  une  zone  plus  ou  moins  étendue, 
également  anesthésique,  située  sur  le  territoire  de  l’un  des  rameaux  du  fémo' 
rocutané.  Chez  deux  malades  appartenant  à  la  même  famille,  la  mère  et 
la  fille,  la  douleur  et  l  'aréllexie  jiilomotrice  étaient  localisées  sur  le  terri¬ 
toire  de  la  branche  fessière  (rameau  postérieur  ou  fessier  de  Cruveilhier).  La 
sécrétion  sudorale  fait  défaut  dans  la  même  zone  (Sabrazés  et  Cabannes)- 
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nés).  La  peau  est  également  plus  froide.  Un  tel  syndrome  exclut  l’hypo¬ 
thèse  d’un*  lésion  des  racines  lombaires  dans  leur  trajet  rachidien;  le  foyer 
morbide  ne  peut  être  situé  que  dans  cette  partie  du  trajet  du  nerf,  où  les 
titres  sensitives  et  les  fibres  sympatlii(|ucs  sont  le  plus  intimement  grou¬ 
pées  :  c’est-à-dire  dans  un  filet  terminal.  Dans  un  cas  de  névralgie  du 
fémorocutanc  récemment  observé,  outre  la  perte  du  réllexc  pilomoteur 
6t  de  la  sueur  au  niveau  des  zones  anesthésiques,  la  réaction  à  la  moutarde 
manquait  ;  les  libres  vaso-constrictives  et  vaso-dilatatrices  étaient  simulta¬ 
nément  prises,  comme  cela  s’observe  habituellement  dans  les  lésions 
des  nerfs  périphériques  ;  la  zone  aréllcxique  était  en  même  temps  plus 
froide. 


du 


Zona.  —  Les  perturbations  sympathiques  ont  été  constatées  dans  plu- 
®murs  cas  de  zona  ;  elles  ne  sont  pas  constantes  et  ce  n’est  même  ])as  dans 
3  majorité  des  cas  qu’on  les  rencontre. 

Les  plaques  rouges  d’hypervaso-dilatation  de  l’éruption  zostérienne 
été  attribuées  à  l’irritation  des  libres  des  racines  postérieures, 
sont  considérées  comme  des  libres  vaso-dilatatrices  ;  le  rôle  des 
'.  sympathiques  à  ce  point  de  vue  n’est  qu’accessoire.  Dès  l’appari- 
hon  de  l’éruption,  des  troubles  sympathiques  peuvent  néanmoins  être 
'’encontrés  ;  ils  sont  de  divers  ordres  : 

1°  L  aréllcxie  pilomotrice  en  plaques  plus  ou  moins  vastes  —  bien  enten- 
1  en  dehors  des  vésicules  d’herpès  ou  de  leurs  cicatrices,  où  les  lésions 
Sont  suflisamment  profondes  pour  détruire  les  follicules  pileux  et  les 
J^nscles  lisses,  —  recouvre  dans  quelques  cas  les  zones  d’anesthésie  ; 
‘  ®neur  est  absente  dans  les  mêmes  régions.  La  peau  est  souvent  plus 
^oïde  lorsque  l’alfection  a  franchi  la  période  inllammatoire.  L’épreuve 
n  sinapisation  fournit  des  résultats  variables  ;  la  réaction  à  la  mou- 
^de  faisait  complètement  défaut  chez  deux  malades,  au  niveau  des 
^-ones  anesthésiques  et  aréllcxiques,  l’un  atteint  de  zona  intercostal, 
outre  de  zona  du  plexus  cervical  ;  les  libres  vaso-dilatatrices  avaient  été 
nuites.  Le  dermographisme  réllexc  manque  parfois  au  niveau  des  zones 

anesthésiques. 

Les  divers  troubles  sympathiques  ne  se  superposent  pas  toujours,  sur- 
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tout  quand  on  les  éludie  à  une  période  éloignée  du  début  ;  l’aréflexic  pilo- 
niolrice  est  par  exem])le  associée  à  l’hypersécrétion  sudorale*  comitic  si 
les  libres  pilomotrices  étaient  encore  interrompues,  les  libres  sudorales 
irritées. 

Le  défaut  de  concordance  entre  l’aréllexie  pilomotrice  et  les  zones 
anestliési(|ues,  relevé  dans  C|uelques  cas,  indique  que  les  libres  sympa- 
thi({ues  ne  sont  pas  constamment  atteintes  dans  un  point  invariable  de 
leur  trajet. 


Elles  peuvent  l’être  soit  dans  le  segment  périphérique  du  nerf  lui-même, 
soit  au  niveau  des  rameaux  communicants,  immédiatement  au-dessous 
du  ganglion  rachidien,  soit  peut-être  même  au  niveau  delà  chaîne  syni- 
patlii(|iie  ;  celle  dernière  éventualité  est  foreément  exclue  quand  on  se 
trouve  en  ])réscnce  d’un  zona  ophtalmique  ou  céphalique,  maxillaire. 

2“  Le  réllexe  |)ilomoteur  est  plus  vif  sur  les  parties  voisines,  cou,  thorax, 
membre  supérieur,  (|uand  il  s’agit  d’un  zona  intercostal  :  cette  surré- 
fleetivité  pilomotrice  est  loin  d’être  exceptionnelle,  mais  la  physiologi® 
pathologique  en  reste  obscure  (fig.  32). 
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Le  zona  est  avant  tout  une  maladie  de  la  racine  postérieure  et  du  gan¬ 
glion  rachidien,  mais  les  lésions  s'étendent  quelquefois  assez  loin  sur  le 
trajet  du  nerf  périphérique,  sur  le  rameau  communicant  du  sjuupathique 
(Dejerine  et  André-Thomas  )  Les  lésions  prédominent  suivant  les  cas  sur 
le  pôle  central  ou  sur  le  pôle  périphérique  du  ganglion  rachidien.  En  outre, 
la  moelle  épinière  n'est  pas  toujours  indemme  et  la  présence  de  fojmrs 
hémorragiques,  indammatoircs  (André-Thomas et  Lamunière,  Lhermitte), 
a  été  signalée  dans  la  substance  grise.  Cette  très  grande  variabilité  dans 
le  siège  et  la  répartition  des  lésions  explique  les  dilférehces  observées  d’un 
Cas  à  l’autre  au  point  de  vue  de  la  réflectivité  sympathique,  de  la  concor- 
•lance  ou  de  la  non-concordance  des  troubles  sympathiques  et  des  anes¬ 
thésies,  de  la  surréllectivité  sympathique  dans  les  régions  innervées 
par  les  segments  spinaux  correspondant  aux  ganglions  malades. 

Névrite  postsérothérapique.  —  L’ahsencc  de  réflexe  pilomoteur  a  été 
constatée  dans  une  observation  personnelle  de  névrite  postsérothéra- 
Pique  ;  le  territoire  aréllcxique  et  le  territoire  anesthésique  se  superpo¬ 
saient  assez  exactement  dans  la  région,  deltoïdicnne.  On  se  trouvait  en 
présence  d  une  lésion  radiculaire  située  au  moins  en  partie  au-dessous  de 
a  coalescence  du  rameau  communicant  et  de  la  5“  racine. 

Polynévrites  d’origine  toxique  ou  infectieuse.  —  Les  libres  sympathiques 
Sont  assez  souvent  épargnées  ou  prises  plus  tardivement  que  les  autres 
•ores  :  le  réflexe  pilomoteur  est  conservé  et  môme  vif,  la  sueur  est  allou¬ 
ante  sur  les  membres  paralysés,  les  extrémités  sont  froides.  11  semble 
flUedans  ces  polynévrites  il  s’agisse  bien  d’un  processus  qui  atteint  primi- 
hvementles  fibres  nerveuses  et  seulement  certains  systènies  de  fibres, 
Ço  quelque  sorte  en  vertu  d’une  affinité  élective  vis-à-vis  d'eux  ou  de 
‘cor  vulnétahilité  spéciale. 

"CS  dissociations  analogues  se  reneontrent  en  dehors  des  polynévrites 
J^oxiques  et  infeetieuses  ;  chez  un  malade  d'une  vingtaine  d’années,  atteint 
c  névrite  interstitielle  et  hypertrophique  de  l’enfanee,  tous  les  réflexes 
^ynipathiques  étaient  conservés. 

En  résumé  les  réflexes  sympathiques  sont  altérés  chaque  fois  qu’il 
existe  une  section  ou  un  foyer  morbide  sur  le  trajet  d’un  nerf,  au-dessous 
c  la  Coalescence  delaraeine  et  du  rameau  communicant. 

c  .  réflexes  sudoral  et  pilomoteur  disparaissent,  contrairement  à  ce  que 
J  observe  après  une  lésion  de  la  racine  au-dessus  de  la  coalescence, 
0  température  s’aha  isse  sur  le  membre  paralysé,  vraisemblahlenicnt  parce 
floe  la  paralysie  n’atteint  pas  seulement  les  fibres  vaso-constrictives  du 
sympathique,  mais  encore  des  fibres  qui  exercent  vis-à-vis  des  vaisseaux 
•ne  fonction  inverse. 

aff  Présence  ou  l’absence  de  la  réflectivité  sympathique  chez  un  malade 
cint  d  une  paralysie  radiculaire  permet  d’allirmer  si  la  lésion  est  située 
essus  ou  au-dessous  de  la  coalescence  du  communicant,  par  suite 
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si  la  lésion  est  exclusivement  intrarachidienne.  Toutefois,  il  ne  faut  pas 
perdre  de  vue  cpi’à  leur  sortie  du  trou  de  conjugaison  les  nerfs  rachidiens 
se  divisent  en  deux  branches  :  la  branche  antérieure  et  la  branche  posté¬ 
rieure.  La  coalescence  dusympathicpie  et  de  la  racine  peut  se  faire  au-des¬ 
sous  de  la  bifurcation,  .sur  la  branche  antérieure  ;  les  fibres  sympathiques 
(jui  se  rendent  à  la  branche  postérieure  suivent  alors  un  trajet  récurrent 
pour  l'aborder.  Dans  ces  conditions,  une  lésion  située  sur  la  branche 
antérieure  au  dessous  delà  pénétration  du  rameau  communicant  gris 
compromet  la  conductibilité  sympathique  de  la  branche  antérieure,  mais 
respecte  celle  de  la  branche  postérieure. 

La  topographie  de  raréllexie  est  sensiblement  la  même  (pie  celle  de 
l’anesthésie,  lorscpie  la  lésion  siège  sur  les  racines  (au  delà  du  commu¬ 
nicant)  sur  les  plexus,  sur  les  troncs  nerveux  ou  leurs  hranches  cutanées. 

Aucun  caractère  ne  permet  actuellement  de  distinguer  l’aréllexie 
pilomotrice  et  sudorale,  suivant  que  les  libres  ])ré  ou  postganglionnaires 
sont  en  cause,  en  dehors  de  la  topographie  de  l’aréllexie,  de  la  concomi¬ 
tance  ou  de  c  de  l’anesthésie. 


Les  troubles  sympathiques  dans  les  affections  des  centres 
nerveux. 

-AIALADIES  DE  LA  MOELLE  ÉPINIÈRE 
Physiologie. 

L’existoiicc  fl’iin  centre,  vaso-mnt(Mir  bulbaire  (vaso-constricteur)  est  (l(unontréc 
par  ta  vaso  dilatation  et  l’écliauffcmcnt  de  toute  la  surface  du  corps,  (pii  suivent  la 
section  de  la  moelle  cervicale  supérieure.  Il  existe  en  outre  des  centres  vaso-coiisLric- 
leurs  s|iiuaux  :  une  section  de  la  moelle  dorsale,  pratiquée  plusieurs  jours  après  la 
section  de  la  moelle  cervicale,  produit  un  nouvel  écliaufl'emcnt  de  la  température 
jiéripliériipie.  Une  section  pratiquée  un  peu  au-dessus  de  l’origine  des  racines  des 
membres  postérieurs  produit  la  vaso-dilatation  et  une  élévation  thermique,  mais  ceS 
deux  phénomènes  sont  beaucoup  plus  prononcés  si  la  section  est  pratiquée  au  milieu 
de  la  région  dorsale:  les  centres  vaso-constricteurs  des  membres  postérieurs  occu¬ 
pent  par  conséquent  la  moelle  dorso-lombaire.  Cette  interprétation  ne  doit  être 
acceptée  qu’avec  (juelque  réserve,  chaque  fois  que  l’on  se  trouve  en  jiréscnce 
d’iuic  hyperthermie  périphérique,  au  cours  d’une  affection  spinale  ;  l’élévation  ther¬ 
mique  pourrait  être  aussi  le  résultat  do  l’excitation  des  libres  vaso-dilatatriceS 
(Vulpian). 

L’hémisection  do  la  moelle  dorsale  élève  la  température  dans  le  membre  postérieur 
correspondant  (Brown-Séquard).  L’effet  est  comparable  à  celui  de  la  section  du  sym¬ 
pathique  abdominal  (Budge,  Waller,  Brown-Séquard,  .Schiff). 

Après  la  section  transversale  do  la  moelle  dorsale,  l’excitation  du  bout  jiériphériquo 
rétrécit  les  vaisseaux  de  tout  le  corps  et  relève  la  pression  sanguine  (Ludwig  et  Thiry)- 

Tandis  ipi’à  la  suite  de  la  section  transversale  de  la  moelle  la  température  péri¬ 
phérique  s’élève,  la  température  centrale  s’abaisse.  D’ailleurs  il  se  produirait  un  balan¬ 
cement  entre  ces  deux  températures  ;  la  vaso-conslriction  périphérique  aurait  pour 
résultat  l’élévation  do  la  température  centrale. 

Le  centre  sudoral  bulbaire  admis  par  Nawrocki  n’est  pas  unique  et  la  moelle  ren¬ 
ferme  des  centres  sudoraux  pour  les  diverses  parties  du  corps  (Luchsinger).  L’indé- 
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Pendance  de  la  fonction  des  contres  spinaux  est  démontrée  par  la  sécrétion  sudorale 
que  provoquent  encore  la  chaleur  et  l’asphyxie,  après  la  section  de  la  moelle  cervicale, 
lorsque  ces  doux  conditions  sont  suffisamment  prolongées.  La  sudation  manque  au 
contraire  dans  telle  ou  telle  partie  du  corps,  lorsque  le  tronçon  correspondant  a  été 
détruit  et  il  n’est  plus  possible  d’y  provoquer  des  réflexes  sudoraux. 

Ces  expériences  ne  prouvent  pas  d’une  manière  absolue  l’indépendance  fonction- 
uelle  des  centres  sudoraux  spinaux  et  des  centres  encéphaliques,  lorsque  la  continuité 
physiologique  de  la  moelle  et  du  bulbe  n’a  pas  été  interrompue.  La  libération  de  la 
hioelle  laisse  apparaître  une  activité  nouvelle,  qui  ne  peut  être  mise  en  évidence  chez 
sujet  normal. 

Les  arrectores  se  relâchent  immédiatement  après  la  section  de  la  moelle  ;  quelle 
que  soit  l’excitation  périphérique  ils  ne  se  contractent  plus  (Kahn).  L’aréflexie  et  l’hy- 
Petonie  ne  sont  que  temporaires;  les  réflexes  réapparaissent  dans  des  délais  variables 
®  deviennent  extrêmement  vifs,  ils  sont  provoqués  par  toute  excitationpériphérique 
Appliquée  sur  les  territoires  innervés  par  le  segment  sous-lésionnel. 

L  excitation  de  la  surface  do  section  de  la  moelle  produit  l’érection  des  pilomoteurs, 
cette  action  fait  défaut  si  le  sympathique  a  été  coupé  (Schiff). 

L  excitation  n’est  pas  transmise  indistinctement  par  toutes  les  parties  de  la  moelle  ; 
.que  les  électrodes  sont  appliquées  sur  les  cordons  latéraux,  le  hérissement  des 
f  “S  ne  se  produit  que  du  môme  côté,  sur  tout  le  segment  du  corps  innervé  par  les 
®®Dtres  sympathiques  situés  au-dessous  de  la  lésion  (Langley). 

Lhez  l’homme  la  dégénération  du  faisceau  pyramidal  direct  et  croisé,  du  cordon 
®'-®ï'ieur,  du  faisceau  cérébelleux  direct,  la  section  du  cordon  latéral  de  la  moelle 
Shsla  région  du  faisceau  de  Gowers  (Sicard  et  Robineau)  laissent  persister  le  réflexe 
P  omoteur.  11  devient  donc  très  vraisemblable  que  les  excitations  qui  viennent  des 
îres  supérieurs  suivent  la  partie  la  plus  interne  du  faisceau  fondamental  latéral, 
proximité  de  la  corne  latérale. 

Affections  traumatiques  de  la  moelle.  Section  de  la  moelle. 

Les  blessures  de  la  moelle,  qui  se  sont  montrées  en  si  grand  nombre  au 
hours  de  la  dernière  guerre,  ont  permis  de  préciser  la  sémiologie  des 
*®etions  totales  aussi  bien  au  point  de  vue  des  troubles  sympathiques 
lhe  des  troubles  cérébro-spinaux. 

uns  et  les  autres  sont  de  deux  ordres.  Ils  doivent  être  attribués  soit 


A  ' 

dans  le 


suppression  de  tout  influx  nerveux,  venant  des  centres  supérieurs. 


soit  à 


segment  sous  lésionnel  de  la  moelle  (syndrome  de  séparation), 
une  activité  propre  de  ce  segment,  qui  se  manifeste  moins  immé- 
ornent  et  que  quelques  auteurs  ont  désignée  sous  le  nom  d’automa- 
O  spinal  ou  de  .syndrome  de  libération  spinale. 

Ig  ?  syndrome  sympathique  diffère  beaucoup  dans  sa  répartition,  suivant 
de  la  lésion.  Si  d’une  manière  générale  le  syndrome  de  sépara- 
et  caractérisé  par  une  série  de  troubles  vaso-moteurs,  sudoraux 
té  .  “Moteurs  d’ordre  paralytique,  le  syndrome  d’automatisme  est  carac- 
Uiai^  **  four  par  une  série  de  troubles  aflectant  les  mêmes  fonctions 
l’îUi^  ordre  irritatif,  de  telle  sorte  que  les  phénomènes  observés  dans 
ot  le  ^  ^i^fco  cas  sont  de  sens  contraire.  Le  syndrome  de  séparation 
pas  d’automatisme  affectent  des  limites  qui  ne  se  confondent 

hvec  celles  des  troubles  moteurs  et'sensitifs. 

séparation.  —  Conformément  aux  résultats  annoncés  par 
P  ysiologistes,  la  température  s’élève  sur  les  parties  paralysées,  après 
'‘«Urologique.  —  t.  i,  n»  6,  juin  1926.  55 
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la  section  de  la  moelle,  davantage  sur  les  membres  et  surtout  sur  leurs  ' 
extrémités  que  sur  la  racine.  L’élévation  thermique  peut  être  assez  con¬ 
sidérable  et  atteindre  plusieurs  degrés  (Kocher,  Guillain  et  Barré,  Head 
et  Riddoch).  Elle  ne  dure  pas  indéfiniment  ou  du  moins  elle  est  sujette  à 
des  variations  plus  fréquentes,  dès  que  l’automatisme  spinal  commence  à 
se  mettre  en  branle. 

Les  réactions  thermiques  se  comportent  différemment  sur  les  parties 
innervées  par  le  segment  sus-lésionnel  de  la  moelle  et  sur  les  parties 
innervées  par  le  segment  sous-lésionnel.  Les  mains  et  les  pieds  d'un 
grand  paraplégique  .(par  destruction  des  segments  Dvii,  Dviii,  Dix)  sont 
exposés  à  l’air  dans  une  chambre  chauffée  (à  20  degrés  environ).  Des 
thermomètres  physiologiques  sont  appliqués  sur  les  doigts  et  sur  les 
orteils.  Au  début  de  l’expérience,  la  température  est  31®  9  sur  les  orteils, 
de  26“5  sur  le  médius  ;  30  minutes  plus  tard,  la  température  est  31‘’4  sur 
les  orteils,  elle  a  baissé  de  cinq  dixièmes  de  degré  ;  24°7  sur  le  médius, 
elle  a  baissé  de  deux  degrés. 

La  pression  artérielle  est  plus  élevée  sur  les  membres  inférieurs  (Bo- 
wing)  pendant  les  premiers  jours  qui  suivent  la  section. 

Si  on  essaie  de  provoquer  un  réflexe  vaso-constricteur  en  appliquant  un 
bloc  de  glace  sur  les  parties  innervées  par  le  segment  sus-lésionnel,  le 
réflexe  se  produit  sur  les  mêmes  parties,  tandis  qu’il  fait  défaut  sur  les 
parties  innervées  par  le  segment  sous-lésionnel.  Le  résultat  peut  être 
enregistré  avec  le  thermomètre  (André-Thomas). 

L’abolition  du  réflexe  vaso-constricteur,  dont  l’absence  de  réaction 
thermique  n’est  que  l’expression,  peut  être  enregistrée  tout  aussi  bien 
au  moyen  d'appareils  plethysmographiques  (Dennig)  ou  de  tout  autre 
appareil  permettant  d’apprécier  les  variations  de  la  pression  capillaire  ou 
•artério-capillaire. 

he  réflexe  pilomoteur  provoqué  par  toute  excitation  appliquée  sur  une 
région  innervée  par  le  segment  sus-lésionnel  de  la  moelle,  c’est-à-dire 
par  le  segment  qui  a  conservé  ses  relations  avec  l’encéphale —  d’où  1® 
nom  de  réflexe  encéphalique  donné  encore  à  ce  réflexe  —  fait  défaut  dans 
une  étendue  plus  ou  moins  grande  de  territoire  innervé  par  le  segment 
sous  lésionnel  et  non  pas  dans  tout  le  territoire  privé  de  sensibilité  et  de 
mouvement.  Ce  défaut  de  parallélisme  entre  les  deux  ordres  de  symp' 
tômes  est  facilement  expliqué  par  le  mode  de  relations  établies  entre  1® 
moelle  et  la  chaîne  latérale.  Chaque  segment  de  la  moelle  dorsale  entre 
en  relation  non  seulement  avec  le  ganglion  vertébral  correspondant» 
mais  encore  avec  les  deux  ou  trois  ganglions  sus-jacents  et  les  deux  ott 
trois  ganglions  sous-jacents.  Il  en  résulte  que  le  réflexe  encéphaliqu® 
descend  sur  les  deux  ou  trois  étages  radiculaires  situés  au-dessous  de  1® 
ligne  d’anesthésie  à  la  piqûre  (ligne  A),  et  il  arrive  assez  fréquemment 
qu’au  lieu  d’être  rectiligne,  la  limite  inférieure  soit  ondulée,  festonnée» 
fractionnée,  la  transition  entre  les  parties  réagissantes  et  les  parties  s*' 
lencieuses  se  faisant  par  l’intermédiaire  d’îlots  irréguliers,  disséminés» 
complètement  ou  incomplètement  isolés. 
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La  limite  inférieure  du  réflexe  encéphalique  n’est  pas  toujours  aussi 
yigoureusement  conforme  à  cette  règle,  et  dans  quelques  cas  la  limite 
inférieure  du  réflexe  encéphalique  se  rapproche  de  la  ligne  A  ou  se 
confond  même  avec  elle.  On  peut  expliquer  cette  disposition  en  suppo¬ 
sant  soit  quelles  racines  antérieures  du  segment  ou  des  deux  segments 
spinaux  sus-jacents  à  la  lésion  ont  été  sectionnées  ou  sont  comprises  dans 
le  foyer  traumatique,  soit  que  dans  ces  deux  segments,  qui  ont  échappé  à 
a  destruction,  les  éléments  de  la  colonne  sympathique  ont  pâti  davan¬ 
tage  que  les  éléments  des  voies  sensitives.  L’aréflexie  peut  encore  être  le 
ccsultat  d’une  destruction  plus  ou  moins  étendue  de  la  chaîne  sym¬ 
pathique,  mais  le  fait  est  assez  rare. 

Les  considérations  précédentes  s’appliquent  assez  exactement  à  la 
Sudation.  Pendant  les  premiers  jours  qui  suivent  la  blessure,  la  sueur 
^apparaît  que  dans  les  territoires  innervés  par  le  segment  sus-lésionnel 
®  la  moelle.  Pour  les  raisons  signalées  plus  haut  la  sueur  descend  donc 
au-dessous  de  la  ligne  A,  mais  pour  fixer  convenablement  la  limite  infé¬ 
rieure,  il  ne  faut  pas  s’en  tenir  à  la  constatation  de  la  sueur  perlée,  mais  à 
moiteur  appréciée  en  promenant  la  face  dorsale  des  doigts  et  en 
r®®ontant  des  parties  anesthésiques  vers  les  parties  humides  et  saines. 
Ursley  avait  déjà  montré  que,  si  on  soumet  les  malades  atteints  d’une 
cction  transverse  de  la  moelle  à  une  température  élevée,  la  sueur  appa- 
^ultd  abord  dans  les  territoires  cutanés  innervés  parle  segment  sus-jacent 
^  ®  ^^sion,  et  il  en  avait  tiré  parti  pour  fixer  le  niveau  de  l’interruption. 

J  dermographisme  réflexe  est  généralement  plus  accentué  au-dessous 
la  ligne  d’anesthésie  qu’au-dessus.  Il  serait  moins  apparent  ou  même 
*®nt  dans  les  segments  radiculaires  correspondant  à  ta  lésion,  à  la 
*^ondition  que  celle-ci  s’étende  au  moins  à  un  ou  deux  segment  (Muller). 

3  plus  grande  intensité  du  dermographisme  réflexe  peut  être  en 
^  Pport  avec  une  lésion  des  voies  sympathiques  centrales  ;  il  est  moins 
^montré  que  l’absence  de  ce  réflexe  soit  due  à  une  interruption  de  la 


colonne 


sympathique.  Dans  les  nombreux  cas  de  section  de  la  moelle  que 


1  occasion  d’examiner,  je  n’ai  rencontré  qu’une  fois  l’interruption 
J  ormographisme  réflexe  dans  les  territoires  radiculaires  correspou- 
uux  segments  spinaux  détruits,  et  l’hypothèse  de  la  section  d’un  ra- 
Çommunicant  ou  du  nerf  intercostal  corresjioudant,  à  son  origine, 
opvait  être  légitimement  défendue. 

®lble  blanche  ne  s’est  pas  montrée  différente  dans  les  régions  sen* 
®  et  sur  les  régions  privées  de  sensibilité  chez  les  blessés  examinés 

P^Jonnellement. 

dan^i  ®ont  donc  conservés  (vaso-moteur,  sudoral,  pilompteur) 

jg  Ig  lorritoires  qui  restent  en  relation  avec  le  segment  sus-lésionnel 
qjjég  ^®^oone  sympathique  et  à  la  condition  que  l’excitation  soit  appli- 
Jq  I  sensible.  Lorsque  Ja  lésion  siège  da’ns  la  moelle 

^^isse  intact  un  segment  plus  ou  moins  haut  de  la  colonne 
A  n  ®st  pas  rare,  au  moment  où  l’aiguille  franchit  la  ligne 

sant  de  la  zone  insensible  à  la  zone  sensible,  que  la  chair  de  poule 
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apparaisse  dans  tout  le  territoire  qui  est  innervé  par  le  segment  sus- 
lésionnel  de  la  colonne  sympathique.  L’apparition  du  réflexe  pilomoteur 
contrôle  en  quelque  sorte  l’exactitude  de  la  ligne  A. 

Libération  spinale.  Automatisme  spinal.  —  Après  une  périôde,  de  durée 
assez  variable,  généralement  de  quelques  jours,  le  segment  sous-lésion¬ 
nel  de  la  moelle  acc[ulert  une  activité  propre  qui  se  traduit  par  des  phé¬ 
nomènes  d’automatisme  spinal .  Aux  mouvements  de  défense  des  membres 
inférieurs,  de  la  paroi  abdominale  et  même  des  membres  supérieurs,  sui¬ 
vant  le  siège  de  la  lésion,  correspond  dans  le  domaine  végétatif  le  déclen¬ 
chement  de  réflexes  nouveaux,  sueurs,  vaso-niotricité,  chair  de  poule,  tous 
réjlexes  purement  spinaux,  qui  occupent  surtout  la  zone  anesthésique, 
mais  ils  sont  susceptibles  de  déborder  la  ligne  A  ou  de  ne  pas  l’atteindre 
suivant  la  hauteur  de  la  lésion. 

A  une  période  plus  ou  moins^éloignée  du  début,  la  température  s’abaisse 
parfois  dans  les  parties  paralysées  et  une  différence  assez  appréciable  peut 
être  constatée  sur  le  tronc,  en  appliquant  la  main  alternativement  au- 
dessus  et  au-dessous  de  la  ligne  A. 

L’automatisme  spinal  n’est  peut-être  pas  étranger  à  l’apparition  de 
l’abaissement  thermique.  En  effet,  si  on  provoque  des  mouvements  de 
défense  répétés,  la  température  s’abaisse  dans  les  parties  paralysées,  en 
même  temps  qu’elles  pâlissent,  et  davantage  dans  le  membre  qui  est, 
le  plus  mobilisé  ;  ce  sont  des  réflexes  vaso-constricteurs  de  défense. 

La  limite  supérieure  de  l’hypothermie  se  confond  assez  souvent  avec 
la  limite  supérieure  du  réflexe  pilomoteur  spinal  et  du  réflexe 
sudoral . 

En  enregistrant  la  température  au  moyen  de  thermomètres  physiolo¬ 
giques,  on  peut  s’assurer  que  l’application  de  glace  sur  une  zone  sensible 
ne  produit  aucun  réflexe  vaso-constricteur  dans  le  territoire  innervé  par 
le  segment  sous-lésionnel,  tandis  qu’il  peut  être  provoqué  par  l’applica¬ 
tion  de  glace  sur  une  zone  qui  est  en  relation  avec  le  segment  sous-lésion¬ 
nel  ;  il  s’agit  alors  d’un  réflexe  vaso-constricteur  spinal. 

L'instabilité  thermique  a  été  constatée  encore  au  niveau  des  orteils  dans 
les  premières  semaines  après  section  de  la  moelle  dorsale.  Les  mains  et 
les  pieds  du  blessé  sont  exposés  à  l’air  ;  la  température  varie  à  peine  sur 
les  pieds,  mais  elle  oscille  constamment,  descendant  de  deux  à  trois 
dixièmes  de  degré  pour  remonter,  puis  descendre  de  nouveau,  tandis  qu® 
pendant  la  même  période  la  température  descend  régulièrement  sur  lu® 
membres  supérieurs.  Les  oscillations  enregistrées  sur  les  membres  inf^' 
rieurs  expriment  vraisemblablement  les  premières  ébauches  des  vaso-conS' 
trictions  spinales. 

Le  refroidissement  plus  accentué  des  parties  paralysées,  qu’on  obserV® 
à  une  époque  plus  éloignée  du  traumatisme,  peut  être  encore  la  consé' 
quence  de  la  contracture  qui  envahit  sans  doute  les  muscles  lisses  de  mêtfC 
que  les  muscles  striés. 

Toutes  ces  variations,  toutes  ces  vaso-constrictions  spinales  seraieO* 
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aussi  bien  et  même  plus  fidèlement  enregistrées  au  moyen  des  appareils 
volumétriques  et  des  pléthysmographes. 

Il  ne  serait  pas  moins  intéressant  d'étudier  les  réactions  provoquées  pai¬ 
res  inhalations  de  nitrite  d’amyle,  par  les  injections  de  pilocarpine  ou 
d  autres  substances  qui  modifient  la  circulation  périphérique  soit  par 
action  directe,  soit  par  l’intermédiaire  des  centres  nerveux.  (V.  page  139.) 

Sauf  les  cas  où  les  différences  vaso-motrices  sont  très  accusées  et  les  asy- 
Hietnes  thermiques  appréciables  au  toucher  simple,  les  réflexes  sont  diffi¬ 
ciles  à  apprécier  et  nécessitent  l’emploi  d’appareils  plus  ou  moins  compli¬ 
qués  qui  prolongent  les  examens.  En  outre,  les  anastomoses  plus  ou  moins 
nombreuses  qui  relient  deux  champs  circulatoires  voisins,  l’un  innervé  par 
le  segment  sus  ou  sous-lésionnel,  l’autre  par  le  segment  lésionnel,  ne  per¬ 
mettent  pas  toujours  d’établir  un  rapport  étroit  entre  la  limite  des 
<Iésordres  circulatoires  et  le  segment  spinal  qui  a  été  détruit. 

Une  corrélation  assez  étroite  existe  entre  la  température  et  l’œdème.  La 
température  est  plus  élevée  sur  le  membre  le  plus  infiltré.  Lorsque 
eedème  varie,  augmentant  d’un  côté,  diminuant  de  l’autre,  la  tempéra¬ 
ture  subit  des  oscillations  parallèles. 


Les  réflexes  spinaux,  sudoral  et  pilomoteur,  présentent  des  avantages 
'^discutables  vis-à-vis  des  réflexes  vaso-moteurs. 

Le  réflexe  pilomoteur  spinal  apparaît  généralement  en  même  temps  que 
CS  mouvements  réflexes  de  défense,  cependant  ceux-ci  peuvent  être  à 
peine  ébauchés,  tandis  que  le  premier  se  manifeste  déjà  avec  une  très 
grande  intensité.  Il  n’envahit  pas  toujours  d’emblée  les  territoires  qu’il 
uit  couvrir  plus  tard  entièrement  et  il  se  présente  d’abord  sous  forme  de 
Pmques  plus  ou  moins  étendues  sur  les  cuisses,  la  paroi  antérieure  de  l’ab- 
men,  mais  il  ne  tarde  pas  à  couvrir  son  maximum  de  superficie.  (PI.  VIII.) 
I  peut  être  déclenché  par  diverses  excitations  telles  que  piqûre,  cha- 
uillement,  excitation  de  la  voûte  plantaire,  constriction,  pincement  des 
'iiembres.  inférieurs,  froid,  chaud,  etc...  La  mobilisation  passive  des 
•’iembres  inférieurs  est  un  procédé  particulièrement  efficace. 

est  unilatéral  et  correspond  au  côté  excité,  parfois  il  survient  des 
Ux  côtés,  mais  la  bilatéralité  n’est  vraisemblablement  qu’apparente  et 
^csulte  d’une  excitation  secondaire  provoquée  par  les  déplacements  du 
dui^^  Pendant  les  mouvements  de  défense.  [  (Des  réflexes  croisés  se  pro¬ 
sent  quelquefois  au  cours  de  certaines  affections  spinales  (v.  page  124)]. 
sal  lésion  siège  sur  les  segments  supérieurs  de  la  moelle  dor- 

deî*  au-dessous  d’elle  la  plus  grande  partie  ou  même  la  totalité 

.  3  colonne  sympathique,  les  excitations  portées  sur  les  membres  infé- 
la  partie  inférieure  du  tronc  ne  font  pas  toujours  apparaître 

®ous  poule  sur  toute  l’étendue  du  territoire  innervé  par  le  segment 

'^^®'oonel  de  la  moelle.  11  est  alors  utile  de  renouveler  l’excitation 
de  1  Icrritoires  innervés  sur  des  segments  spinaux  plus  rapprochés 
^'gUe  ^*”*^*®  supérieure  de  la  lésion,  mais  à  une  certaine  distance  de  la 
par  exemple  sur  le  thorax  au  voisinage  de  la  région  mammaire  : 
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sinon  l’excitation  risquerait  d’être  inefficace,  si  elle  est  conduite  par  des 
fibres  qui  aboutissent  au  segment  lésionnel  (fig.  33). 

La  chair  de  poule  apparaît  quelquefois  spontanément,  par  bouffées,  en 
dehors  de  toute  provocation  apparente.  Des  phénomènes  internes  (contrac¬ 
tions  vésicales,  contractions  intestinales)  sont  alors  les  véritables  exci¬ 
tants,  aussi  bien  pour  la  chair  de  poule  que  pour  les  poussées  sudorales- 


rig.  33.  -  Blessure  et  écrascmenl  de  le  moelle  |wr  une  halle.  -  I.e  réflexe  encéphnliqiie  (R.  K.)  oeeWf 
la  télé  et  In  partie  supérieure  du  cou.  Le  réflexe  spinal  (R.  S.)  occupe  le  membre  supérieur  et  la  pa>“‘ 
supérieure  du  tronc  A  droite.  Il  est  à  peine  apparent  à  gauche^  vraisemblablement  A  cause  d’une  lésion  d 
la  chaîne  sympathique.  Examen  anatomique  delà  moelle  complet. 


Le  réflexe  spinal  remonte  plus  haut  que  le  territoire  radiculaire  qui  cof' 
respond  à  la  limite  supérieure  de  la  lésion .  Suivant  la  hauteur  du  segntc'** 
détruit,  il  atteint  la  ligne  A,  il  reste  en  deçà  ou  il  la  déborde.  ■' 

La  limite  supérieure  du  réflexe  spinal  se  confond  avec  la  limite  inf®' 
rieure  du  réflexe  encéphalique,  ou  bien  les  deux  réflexes  se  recouvre*** 
sur  une  certaine  surface,  ou  bien  leurs  limites  sont  plus  ou  moins  <î**' 
tantes  (fig.  38). 

La  sueur  réapparaît  dans  les  parties  innervées  par  le  segment  son** 
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lésionnel,  à  peu  près  en  même  temps  que  le  réllexe  pilomoteur,  mais  la 
simultanéité  n’est  pas  constante. 

A  cette  période  on  peut  distinguer  deux  espèces  de  sueur  :  1°  la  sueur 
du  segment  sus-lésionnel  oasaeiir  encéphalique,  parce  que  le  segment  sus- 
lésionnel  .reste  en  relation  avec  l’encéphale  et  que  les  centres  encépha¬ 
liques  jouent  un  rôle  dans  sa  production,  comme  l’ont  démontré  les  expé- 
rjences  des  physiologistes  ;  2“  la  sueur  du  segment  sous-lésionnel  ou  sueur 
spinale  tout  à  fait  comparahle  au  réflexe  pilomoteur  spinal.  Elles  couvrent 
lune  et  l’autre  des  territoires  différents,  mais  comme  on  le  verra  plus 
loin  leurs  limites  peuvent  se  confondre  ou  rester  séparées,  elles  peuvent 
oncore  s’intriquer. 

L’intensité  de  la  sueur  spinale  est  assez  fréquemment  proportionnelle 
®  1  intensité  des  mouvements  de  défense  ou  du  réflexe  pilomoteur,  mais 
Cette  corrélation  n’est  pas  absolue. 

La  sueur  spinale  est  capricieuse,  elle  n’est  pas  continue,  elle  ne  se  pro¬ 
duit  qu’à  certaines  heures  de  la  journée.  Elle  apparaît,  disparaît,  puis 
réapparaît  pendant  des  périodes  plus  ou  moins  longues.  L’intensité  des 
spasmes  réflexes,  l’augmentation  de  la  tension  intravésicale,  l’activité 
onctionnelle  de  l’intestin  (lavement,  distension  gazeuse,  embarras  intes- 
hnal),  les  ascensions  thermiques  sont  des  causes  favorisantes,  comme  l’ont 
Signalé  Head  et  Riddoch.  Le  débourrage  chez  les  blessés  atteints  d’une 
constipation  opiniâtre,  le  décubitus  latéral  qui  réagit  sur  la  vessie  et  sur 
intestin  sont  également  aptes  à  provoquer  la  sueur  spinale  de  même  que 
^  chair  de  poule, 

La  sueur  peut  être  produite  par  les  mouvements  de  défense,  parla  mohi- 
'sation  passive,  il  s’agit  alors  d'un  réflexe  sudoral  tout  à  fait  comparable 
réflexe  pilomoteur  spinal. 

Les  analogies  de  distribution  des  réflexes  pilomoteur  et  !>udoral  ne  sont 
P^s  moins  saisissantes  ;  mais  dans  l’exploration  de  la  sueur  spinale,  il 
®ct,  de  même  que  pour  la  sueur  encéphalique,  ne  pas  se  borner  à  tenir 
l^cnipte  exclusivement  des  sécrétions  abondantes,  il  ne  faut  pas  négliger 
®  sueurs  plus  modérées,  la  simple  moiteur. 

^  La  sueur  spinale  ne  couvre  pas  d’emblée  le  territoire  du  segment  sous- 
siohnel  ;  elle  est  d’abord  distribuée  en  plaques  plus  ou  moins  étendues 
^Ur  la  face  antérieure  des  cuisses,  sur  les  jambes,  sur  l’abdomen.  Une  fois 
initive,  elle  est  souvent  plus  abondante  sur  les  territoires  les  plus  rap¬ 
prochés  de  la  limite  supérieure  ou  de  la  ligne  A. 

•  ,  ^°rsque  la  sueur  spinale  a  fait  son  apparition,  la  sueur  encéphalique 
est  pas  destinée  à  disparaître.  L’une  et  l’autre  se  produisent  quelquefois 
Simultanément  ;  mais  elles  apparaissent  assez  souvent  indépendamment 
Ce"*  ou  bien  encore  l’une  disparaît  pour  faire  place  à  l’autre, 

s  sueurs  à  bascule  ne  sont  pas  exceptionnelles, 
cs  sueurs  sont  plus  facilement  étudiées  après  action  de  l’aspirine,  du 
y  amidon,  de  la  pilocarpine,  mais  la  chaleur  est  le  meilleur  procédé  pour 
a  1er  la  sueur  encéohalique  ;  les  mouvements  de  défense,  pour  provoquer 
sueur  spinale. 


m 
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Pour  bien  comprendre  la  répartition  des  rétlexes  sympathiques  suivant 
le  siège  de  la  lésion  et  sa  hauteur,  il  est  utile  de  se  reporter  au  tableau 
récapitulatif  qui  est  représenté  sur  la  figure  15  et  qui  a  été  tracé  d’après 
les  examens  du  réflexe  pilomoteur  dans  quarante-deux  observations,  dont 
vingt-neuf  suivies  d’un  examen  anatomique.  Comme  on  l’a  vu  plus  haut  les 
centres  sudoraux  se  confondent  à  peu  près  avec  les  centres  pilonioteurs. 

La  répartition  des  troubles  sympathiques  change  avec  le  siège  de 
la  section  et  la  hauteur  du  segment  détruit. 


Région  cervicale.  —  Toute  affection  traumatique  delà  moelle  cervical® 
supérieure  (Kocher)  moyenne  ou  inférieure  (Weiss,  Albanese,  Hopp®*'» 
Rôper  et  Reitsch) peut  produire  un  syndrome oculo-pupillaire par  interrup' 
tion  des  fibres  qui  relient  les  centres  oculo-pupillaires  supérieurs  au  oentr® 
cilio-spinal,  principalement  localisé  dans  le  P'' segment  dorsal  (M™*  Dej®' 
rine  Klumpke,  1885). 

Les  sections  complètes  de  la  région  cervicale  ont  été  rarement  observéeSi 
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parce  qu'elles  ne  sont  guère  compatibles  avec  l’existence.  Ce  qui  suit 
s  applique  donc  davantage  à  des  traumatismes  sans  section  complète. 

Absence  complète  de  sueur  spontanée  ou  encéphalique,  de  réflexe  pilo- 
moteur  encéphalique,  de  réflexe  vaso-constricteur  par  excitation  du  seg- 
rnent  sus-lésionnel,  par  conséquent  au-dessus  de  la  ligne  d’anesthésie  :  tel 
est  le  syndrome  sympathique. 

La  sueurspinale,  le  réflexe  pilomoteur  spinal,  les  réflexes  vaso-moteurs 
peuvent  être  provoqués  par  des  excitations  appliquées  au-dessous  de  la 
ligne  A,  mais  pas  immédiatement  au-dessous  de  la  ligne  A,  parce  que  la  lésion 
occupe  toujours  une  plus  ou  moins  grande  hauteur,  quelquefois  deux  ou 
trois  segments  spinaux;  toute  excitation  qui  porterait  sur  un  territoire  in¬ 
nervé  par  les  racines  qui  sont  en  relation  avec  le  segment  détruit  ne  par¬ 
viendrait  pas  aux  centres  et  ne  pourrait  déclencher  un  réflexe  (fig.  34). 

La  limite  supérieure  du  réflexe  pilomoteur  ou  de  la  sueur  dépend  du 
siège  etdela  hauteur  delà  lésion.  Unelésionde  la  moelle  cervicale  moyenne 
flUi  occuperait  deux  ou  trois  segments  respecterait  toute  la  colonne 
sympathique.  Il  serait  donc  possilile  d’obtenir  des  réflexes  spinaux  qui  oc¬ 
cupent  toute  la  surface  du  tégument,  et  l’automatisme  spinal  serait  suscep¬ 
tible  de  s’étendre  aux  pupilles,  qui  se  dilateraient  sous  l’influence  de  cer¬ 
taines  excitations. 


Les  réflexes  spinaux  n’occupent  pas  toujours  tout  le  territoire  innervé 
par  le  segment  sus-lésionnel.  Dans  le  cas  de  Dejerine,  Lévy-Valensi  et 
Long,  — la  moelle  était  interrompue  au  niveau  des  7«  et  8®  segments 
cervicaux  —  il  existait  un  léger  degré  de  dermographisme  dans  les  régions 
anesthésiées,  les  téguments  étaient  secs,  ichtyosiques  par  places,  la  fonc¬ 
tion  sudorale  n’existait  que  sur  la  face  et  la  partie  supérieure  du  tronc. 

Cette  sémiologie  estquelque  peu  schématique  parce  que,  encore  une  fois, 
la  section  de  la  moelle  cervicale  est  rarement  compatible  avec  l’existence, 
•liais  les  considérations  précédentes  pourraient  être  utilisées  dans  l’étude 
•les  lésions  graves  de  cette  région. 


Région  dorsale  supérieure.  Limite  supérieure  de  la  lésion  :  Dn- 
^iii,— Les  réflexes  encéphaliques  (pilomoteur  ou  sudoral),  — ces  deux 
céflexes  sont  très  comparables,  mais  le  premier  s’obtient  plus  facilement; 
les  réflexes  vaso-motéurs  pour  les  raisons  indiquées  précédemment  sont 
plus  difficiles  à  préciser  pour  chaque  cas  —  persistent  faiblement  sur 
la  tête  et  sur  le  cou.  Ils  sont  abolis  sur  le  reste  du  corps  (fig.  33). 

Les  réflexes  spinaux,  si  la  destruction  ne  porte  que  sur  un  segment,  s’é¬ 
tendent  à  tout  le  tégument,  puisque  Div  contient  encore  des  fibres  pour  la 
tète  et  pour  le  cou,  mais  ils  sont  plus  intenses  sur  le  tronc  et  les  membres, 
particulier  sur  les  membres  supérieurs. 

Aucun  réflexe  pupillaire  par  excitation  au-dessous  de  la  ligne  A. 

Lorsque  la  destruction  s’étend  à  plusieurs  segments  et  comprend  :  Dm, 

•V,  Dv,  le  réflexe  spinal  manque  complètement  pour  la  tête  et  le  cou  ;  il 
•■ainonte  jusqu’à  la  ligne  A  si  la  limite  inférieure  de  la  lésion  ne  descend 
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pas  au-dessous  de  Div-Dv,  mais  si  elle  siège  plus  bas,  la  limite  supé¬ 
rieure  du  réflexe  n’atteintpas  la  ligne  A. 

Limite  supérieure  ;  Div-Dv.  —  Persistance  du  réllexe  encépha¬ 
lique  (1)  sur  la  tête  et  le  cou.  Réflexe  faible  sur  les  membres  supérieurs. 
Sur  le  tronc  le  réflexe  peut  descendre  jusqu’en  Dvii. 


Le  réflexe  spinal  remonte  sur  les  membres  supérieurs  et  sur  le  tronc 
jusqu’en  Dm  si  le  segment  Dv  est  seul  détruit.  Si  Dv,  Dvi  et  Dvn, 
sont  détruits,  le  réflexe  spinal  manque  sur  les  membres  supérieurs  et 
remonte  sur  le  tronc  jusqu’en  Dv.  La  lésion  empiète-t-elle  sur  Dvm,  un 
segment  radiculaire  sépare  la  ligne  A  et  la  limite  supérieure  du  réflexe 
pilomoteur  (fig.  35  et  36). 

(1)  Par  réflexe  encéphalique  et  spinal,  il  faut  surtout  comprendre  le  réflexe  pilo- 
moteur. 
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Région  dorsale  inférieure.  Limite  supérieure  Dvii-Dviii.  —  Le 
réllexe  encéphalique  est  obtenu  sur  la  tête,  le  cou,  les  membres  supé¬ 
rieurs.  Il  peut  descendre  sur  le  tronc  jusqu’en  Dx.  Absence  du  réflexe  sur 
les  membres  inférieurs  (fig.  38). 

Sur  le  tronc  le  réflexe  spinal  remonte  plus  ou  moins  haut  suivant  la  hau¬ 
teur  de  la  destruction.  Celle-ci  comprend-elle  un  segment,  le  réflexe  monte 
jusqu’en  Dvi  au-dessus  de  la  ligne  A  et  recouvre  en  partie  le  réflexe  encé¬ 


phalique,  sur  une  plus  ou  moins  grande'  hauteur,  suivant  que  le 
réflexe  encéphalique  descend  plus  ou  moins  bas.  Comprend-elle  trois 
segments  (vni,  ix,  x),  le  réflexe  monte  jusqu’en  Dvni,  limite 
supérieure  de  la  lésion,  à  peu  près  jusqu’à  la  ligne  A.  La  superpo¬ 
sition  de  la  ligne  A  et  de  la  limite  supérieure  du  réflexe  spinal  n’est  pas 
exceptionnelle  dans  les  sections  causées  par  un  projectile,  parce  que  la 
destruction  de  trois  segments  est  assez  habituelle.  Si  le  réflexe  spinal 
remonte  moins  haut,  il  faut  en  conclure  que  le  nombre  des  segments  détruits 
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«St  plus  considérable.  Plusieurs  fois,  en  présence  de  blessures  de  la  moelle 
<lor8ale,  l’écart  sensible  entre  la  ligne  A  et  la  limite  supérieure  du  réflexe 
pilomoteur  ou  même  l’absence  de  ce  réflexe  avait  fait  prévoir  une  étendue 
considérable  de  la  lésion  en  hauteur;  le  fait  a  été  confirmé  par  l’autopsie 
«t  l’examen  anatomique.  (PI.  VIII,  B  et  C.) 

Limite  supérieure  :  Dviii-Dix,  —  Le  réflexe  encéphalique  descend 


Jiisqu’en  Dxi  et  atteint  la  crête  iliaque  latéralement.  Mêmes  considéra- 
^lons  générales  que  précédemment  pour  le  réflexe  spinal  (fig.  47  et  38). 

Limite  supérieure  :  Dix-Dx.  —  Le  réflexe  encéphalique  atteint 
^^^^^^Icooent  le  grand  trochanter  (Dxii). 

,  ^^mes  considérations  pour  le  réflexe  spinal.  Si  la  destruction  ne 
*  étend  pas  au-dessous  de  Lu  ce  réflexe  recouvre  les  membres  inférieurs, 
®inonil  manque  complètement  (fig.  40  et  41). 
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Limite  supérieure  au-dessous  de  Dx.  —  Le  réflexe  encéphalique  des¬ 
cend  sur  toute  l’étendue  des  membres  inférieurs.  Le  segment  Dx  est  le  seg¬ 
ment  le  plus  élevé  du  tronçon  de  la  colonne  sympathique,  qui  contient  les 
centres  sudoraux  et  les  centres  pilomoteurs  pour  les  membres  inférieurs. 

Mêmes  considérations  pour  le  réflexe  spinal. 

Limite  supérieure  au-dessous  de  Dxi  ou  de  Dxii.  —  Le  réflexe 
encéphalique  recouvre  tout  le  corps. 


Le  réflexe  spinal  ne  manque  sur  les  membres  inférieurs  que  si  la  des¬ 
truction  atteint  Lui. 

Dans  les  sections  siégeant  entre  Dx  et  Lui,  pourvu  quelles  n’atteignent 
pas  une  grande  hauteur,  on  peut  obtenir  le  réflexe  encéphalique  et  le  ré¬ 
flexe  spinal  sur  les  membres  inférieurs.  De  même  qu’il  suffit  que  Dx  soit 
respecté  pour  que  le  réflexe  encéphalique  descende  sur  les  membres  infé¬ 
rieurs,  de  même  l’intégrité  du  II®  segment  lombaire  suffit  à  assurer  la 
présence  du  réflexe  spinal  'qui  peut  remonter  jusqu’à  Dxi.  (PI.  VIII,  A.) 
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Plus  le  II«  segment  lombaire  de  la  colonne  sympathique  est  compromis, 
moins  haut  remonte  le  réflexe  spinal  sur  les  membres  inférieurs. 

Les  réflexes  de  défense  des  membres  inférieurs  sont  habituellement 
associés  au  réflexe  pilomoteur  spinal  ;  cependant  si  la  section  passe  au- 
dessous  du  II'  segment  lombaire,  les  mouvements  de  défense  peuvent 
d^re  obtenus  dans  les  muscles  innervés  parles  trois  derniers  segments 
ombaires  et  les  segments  sacrés,  tandis  que  le  réflexe  spinal  fait  défaut. 

Les  réflexions  précédentes  s’appliquent  au  réflexe  mamillo-aréolaire  et 
au  réflexe  dartoïque  ou  scrutai.  Le  muscle  mamillo-aréolaire  est  innervé 
par  les  segments  spinaux  Dm  ou  Div  à  Dviii,  le  muscle  scrotal  par  les 
segments  spinaux  Dx  à  Lu  (compris). 

Ce  bref  exposé  de  la  manière  dont  se  comporte  la  réflectivité  sympa- 
nique  dans  les  sections  totales  de  la  moelle  laisse  entrevoir  toutes  les  rès- 
sources  que  l’on  peut  en  attendre  :  siège  de  la  lésion,  hauteur,  valeur  des 
sagraents  lésionnel  et  sous-lésionnel.  Ces  renseignements  acquièrent  une 
rès  grande  signification,  si  on  réfléchit  qu’ils  résultent  d’observations 
aites  dans  des  conditions  quasi  expérimentales  et  que,  pour  les  obtenir,  les 
axauiens  anatomiques  et  histologiques  ont  été  mis  dans  un  très  grand 
•’umbre  de  cas  en  parallèle  avec  les  observations  cliniques. 


nae  de  Brown-Séquard.  —  Après  la  section  unilatérale  de  la  moelle 
par  coup  de  couteau,  la  température  s’élève  sur  le  côté  paralysé  (côté  de  la 
açction)  dans  les  parties  innervées  par  le  segment  sous-lésionnel,  lapres- 
artérielle  s’élève  également  ;  la  sueur  disparaît  aiusi  que  le  réflexe 
P^i  otnoteur  encéphalique  (fig.  42  et  43i.  Pltis  tard  le  réflexe  pilomoteur  et 
sueur  encéphaliques  ne  subissent  aucune  modification,  mais  la  tempéra- 
ru  s  abaisse  sur  le  membre  paralysé,  la  peau  se  cyanose.  Cette  transfor- 
’^ation  est  due  à  la  fois  à  la  contracture  secondaire  et  à  l’automatisme 

spinal. 

Le  réflexe  pilomoteur  spinal  s’obtient  moins  facilement  que  le  réflexe 
uephalique.  Chez  un  malade  qui  avait  subi  un  traumatisme  de  la  colonne 
braie  plusieurs  mois  auparavant,  ce  réflexe  ne  pouvait  être  provoqué 
®  par  la  piqûre  de  la  marge  de  l’anus  et  du  bord  interne  de  la  fesse, 
Ju  *  ”  apparaissait  que  sur  le  membre  paralysé  (André-Thomas  et 
®ntié).  Ce  membre  était  également  plus  froid.  Au  cours  des  examens 
sueur  a  été  constatée  à  plusieurs  reprises  sur  le  pied  anesthésique  et 
;  elle  faisait  défaut  sur  le  pied  atteint  de  paralysie  (fig.  42). 
i  fois  qu’une  lésion  pénètre  dans  la  profondeur  de  la  moelle  et 

plus  faisceau  sympathique,  les  réflexes  sympathiques  s’arrêtent 

le  a”'*  haut,  suivant  la  hauteur  de  la  lésion,  mais  seulement  sur 

Lg  ^  section  et  de  la  paralysie  motrice, 
les  *  ne  manquent  pas  sur  le  côté  anesthésique  à  la  condition  que 

soient  appliquées  en  zonç  sensible.  Si  la  lésion  occupe  la 
e^  supérieure,  le  réflexe  pilomoteur  ne  sera  pas  obtenu  par 

bon  région  thoracique  anesthésiée  :  mais  il  le  sera  par  excita- 

e  la  région  cervicale. 

neubologique.  -  T.  I,  N»  6,  JUIN  192G  56 
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Le  syndrome  sympalhique  n’apparaît  pas  foreément  dans  tout  syn¬ 
drome  de  Brown-Séquard  :  la  paralysie  fait  défaut  si  la  lésion  n’atteint  pas 
la  profondeur  du  faiseeau  fondamental  latéral. 

AFFECTIONS  NON  TRAUMATIQUES  DE  LA  MOELLE. 

Lésions  trans7erses.  Compression.  Paraplégie  spasmodique.  —  LeslésionS 
Iransverses  de  la  moelle  sont  les  affeetions  qui,  au  point  de  vue  de  la 


.sémiologie  sympathique,  sont  le  plus  comparables  aux  sections  traum»' 
tiques  (foyers  de  méningomyélite,  compression  de  la  moelle,  tuweüf 


extraspinale). 

Le  réflexe  pilomoteur  encéphalique  y  est  plus  constant  que  le  réfie*® 
spinal,  qui  s’obtient  beaucoup  moins  fréquemment  que  dans  les  section* 
complètes  (fig.  45)  ;  la  sueur  spinale  se  comporte  de  la  même  manièr®' 
Néanmoins  chez  plusieurs  paraplégiques  observés  personnellement,  ® 
été  possible,  en  retenant  les  limites  du  réflexe  encéphalique  et  du  réfie*® 
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spinal,  de  fixerle  siège  et  la  hauteur  (étendue  verticale)  de  la  lésion.  Dans 
cette  éventualité  il  n’y  a  qu’à  se  reporter  aux  lois  établies  pour  les 
sections  totales  (fig.  44). 

Lorsque  le  réflexe  encéphalique  envahit  complètement  la  moitié  corres¬ 
pondante  du  corps,  y  compris  le  membre  inférieur,  dans  le  cas  où  la 
ngne  d’anesthésie  passe  au-dessus  du  dixième  segment  dorsal,  on  peut  en 
ùeduire  que  la  colonne  sympathique  et  les  fibres  voisines  du  faisceau 


^'ig.  45.  —  Paraplégie  spasmodique  dans  un  cas  de  mal  de  Pott.  Réflexe' encéphalique. 
I-e  réflexe  spinnl  n'a  pu  être  provoqué.  Examen  anatomique  complet. 


Pa^s  latéral  ne  sont  pas  interrompues.  Une  telle  déduction  n’est 

nuée  d’importance  au  point  de  vue  du  diagnostic  de  la  nature  et  de 
de  la  lésion.  Dans  plusieurs  cas  de  méningomyélite  syphi- 
*na?r^  personnellement,  le  réflexe  pilomoteur  se  comportait  nor- 

jj  malgré  la  contracture  marquée  des  membres  inférieurs  et  la 

*  ®  relativement  élevée  de  l’anesthésie. 

^  Pott.  —  Les  paraplégies  pottiques  offrent  un  vaste  champ  à 
®  des  réflexes  sympathiques  et  plusieurs  observations  sont  venues 
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corroborer  les  indications  fournies  par  l’étude  des  blessures  de  la  moelle 
au  sujet  des  centres  sympathiques  spinaux  (M”«  Sorrel-Dejerine). 

Cependant  la  discordance  entre  les  troubles  sensitifs  et  les  troubles 
pilomoteurs  se  rencontre  plus  souvent  au  cours  du  mal  de  Pott  qu’au 
cours  des  paraplégies  qui  reconnaissent  une  autre  origine,  La  fréquence 
des  lésions  radiculaires  concomitantes  peut  être  incriminée  ;  mais  il  faut 
attacher  plus  d’importance  aux  lésions  de  la  chaîne  sympathique  et  des 
rameaux  communicants,  qui  sont  loin  d’être  exceptionnelles.  Les  filets 
sont  englobés  ])arfois  dans  les  masses  caséeuses  et  il  en  résulte  des  syn¬ 
dromes  sympathiques  très  localisés  (André-Thomas)  (PI.  IV)  ;  ou  bien  ils 
sont  distendus  par  la  paroi  des  abcès  prévertébraux  (M‘"®  Sorrel-Deje¬ 
rine)  (PI.  V)  ;  ou  bien  encore  la  chaîne  est  comprimée  soit  dans  la  région 
ihoracique,  soit  dans  la  région  lombaire,  et  il  en  résulte  des  syndromes 
paralytiques  ou  irritatifs  dans  les  régions  correspondantes  (syndrome  irri¬ 
tatif  du  sympathique  cervical,  avec  hémisudation  de  la  face,  syndrome 
paralytique  de  la  chaîne  lombaire,  chez  deux  malades  observés  par  M''  et 
M"’”  Sorrel).  Les  syndromes  sympathiques  ne  sont  pas  définitifs,  qu’ils 
reconnaissent  une  origine  spinale  ou  une  origine  caténaire.  Lorsque  1® 
mal  de  Pott  guérit,  les  symptômes  nerveux  disparaissent  et  avec  eux 
l’aréflexie  pilomotrice,  l’anhidrose  ou  l’hyperhidrose  (M""  et  M""'  Sorrel)- 

L’association  de  syndromes  de  la  chaîne  ou  des  rameaux  communicants 
à  une  paraplégie  spasmodique  doit  orienter  le  diagnostic  vers  une  com¬ 
pression  de  la  moelle  d’origine  vertébrale.  Le  mal  de  Pott  en  est  la  cause 
la  plus  habituelle. 

La  température  n’a  pas  été  étudiée  assez  méthodiquement  au  cours  des 
paraplégies  par  compression,  pour  quel’on  puisse  en  tirer  des  déductions 
utiles,  cependant  des  différences  entre  la  température  des  parties  innervées 
par  le  segment  sus-lésionnel  et  celle  des  parties  innervées  parle  segment  , 
sous-lésionnel  ont  été  constatées,  différences  analogues  à  celles  qui  ont 
été  signalées  dans  des  paraplégies  traumatiques.  Dans  les  formes  lente® 
à  évolution  progressive,  avec  contracture  intense,  le  refroidissement  et  1® 
cyanose  des  extrémités  paralysées  sont  habituels.  Les  parties  saines  et 
les  parties  paralysées  ne  se  comportent  pas  de  même,  lorsqu’elles  sont 
exposées  au  froid  (épreuve  du  refroidissement). 

Lorsque  la  ligne  d’anesthésie  s’arrête  sur  le  tronc,  le  dermographisme 
réflexe  se  montre  parfois  plus  intense  au-dessous  de  la  ligne  A  qu’au-deS' 
sus.  Les  avis  ne  sont  pas  unanimes.  La  plus  grande  intensité  du  dermo' 
graphisme  réflexe  au-dessous  de  la  ligne  A  était  très  nette  dans  plusieUf* 
cas  de  paraplégie  pottique  suivis  par  M^'Sorrél-Dejerine.  D’autres  auteur® 
admettent  que  dans  les  paraplégies  par  compression  la  raie  blanche  e®* 
plus  manifeste  sur  les  jambes,  tandis  que  le  dermographisme  rouge  e®* 
affaibli  (Bowing,  Négro).  Dans  plusieurs  cas  de  compression  de 
moelle,  Négro  a  obtenu  le  dermographisme  rouge  au-dessus  de  la  lésio® 
et  le  dermographisme  blanc  au-dessous.  Le  dermographisme  réflexe  étai*  ; 
absent  dans  le  territoire  correspondant  au  foyer  morbide  lorsqu’il  com* 
prenait  plusieurs  segments  (Muller,  Bowing.) 
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La  raie  urticarienne  est  quelquefois  plus  saillante  dans  le  territoire 
innervé  par  le  segment  sous-lésionnel. 

Les  résultats  de  ces  épreuves  ne  permettent  pas  encore  de  formuler  des 
lois.  Les  examens  pratiqués  d’un  jour  à  l’autre,  d’une  heure  à  l’autre,  sont 
quelquefois  décevants  par  leur  irrégularité  et  leur  inconstance  ;  le  rôle  du 
sympathique  est  d’autre  part  très  incertain. 


Sclérose  en  plaques.—  L’étude  des  réflexes  sympathiques  fournit  quelques 
indications  qui  ont  une  réelle  valeur  :  lorsqu’il  s’agit  d’une  forme  paraplé¬ 
gique,  la  présence  d’une  aréflexie  dans  un  territoire  qui  ne  contracte  aucun 
rapport  avec  le  segment  lésé  (d’après  les  limites  de  la  paraplégie  et  de 
i  anesthésie)  fait  prévoir  l’existence  d’une  lésion  beaucoup  plus  diffuse  ou 
uiême  de  plusieurs  foyers  morbides  et  oriente  le  diagnostic  vers  la 
sclérose  en  plaques.  Le  fait  a  été  noté  dans  plusieurs  observations  per¬ 
sonnelles  de  sclérose  en  plaques.  L’aréflexie  pilomotrice  peut  s’y  montrer 
passagère  comme  les  autres  symptômes  et  disparaître  complètement  dans 
les  périodes  de  régression. 


Poliomyélites.  Sclérose  latérale  amyotrophique.—  La  chair  de  poule  a  été 
toujours  obtenue  avec  la  plus  grande  facilité  et  avec  une  grande  intensité 
dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique  ;  la  réflectivité  s’élève  au-dessus 
de  la  normale.  La  paralysie  sympathique  ne  rentre  pas  dans  le  cadre 
aémlologique  de  cette  affection  et  on  peut  en  dire  autant  de  la  poliomyélite 
antérieure  chronique.  Le  refroidissement  des  extrémités,  la  succulence, 
ne  peuvent  être  interprétées  comme  un  signe  de  paralysie  du  système 
sympathique  ;  ces  deux  états  indiqueraient  plutôt  une  hyperactivité  ou 
’^ne  hypertonie. 

Les  affections  systématisées,  dans  lesquelles,  les  cellules  des  cornes 
intérieures  sont  atteintes  de  dégénérescence,  ne  modifient  donc  pas  la 
•■ôflectivité  sympathique  ;  on  ne  peut  refuser  à  ces  affections  une  affinité 
spéciale  pour  la  corne  antérieure,  quand  on  la  voit  si  profondément 
ifleinte  anatomiquement  et  physiologiquement,  tandis  que  les  éléments  de 
i  corne  latérale,  si  proches,  sont  épargnés. 

^  La  même  remarque  s’adresse  à  la  poliomyélite  antérieure  aiguë  qui 
"  pas  une  affection  aussi  systématique  que  les  précédentes,  au  sens 
propre  du  mot,  mais  qui  respecte  ordinairement  la  corne  latérale,  tandis 
qii  elle  frappe,  parfois  si  sévèrement,  la  corne  antérieure.  Dans  tous  les 
ras,  personnellement  observés,  de  poliomyélite  antérieure  aiguë  de  l’en¬ 
tre  (paralysie  infantile)  ou  de  l’adulte,  le  réflexe  pilomoteur  était  pré¬ 
sent  et  symétrique,  même  dans  un  cas  où  il  existait  une  paralysie  atro- 
Phique  unilatérale  de  tous  les  muscles  du  tronc. 

Les  troubles  circulatoires  sont  fréquents  au  cours  de  la  paralysie  infan- 
he  et  surtout  chez  les  anciens  poliomyélitiques,  d’autant  plus  accentués 
qiie  la  paralysie  est  plus  complète  et  plus  ancienne.  La  pression  artérielle 
rstconsidérablementdiminuéeet  l’artiplitudedes  oscillations  est  très  réduite 
ouques,  M*'®  Grimboime).  Ces  deux  symptômes  seraient  proportionnels 
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à  l’impotence  et  à  l’atrophie  des  membres,  conditionnés  par  des  lésions 
artérielles  (diminution  de  calibre  et  amincissement  des  tuniques).  Il  n’est 
pas  démontré  que  le  système  sympathique  soit  en  cause,  aussi  bien  à  pro¬ 
pos  des  sj'mptômes  que  des  lésions  vasculaires. 

Syringomyèlie.  Hàmatomyélie.  Tumeurs  intraspinales.  —  Les  affections 
de  la  substance  grise  de  la  moelle  sont  davantage  en  mesure  de  causer  une 
perturbation  des  fonctions  sympathiques,  lorsque  la  corne  latérale  est 
comprise  dans  le  foyer  morbide.  La  syringomyélie,  l’hématomyélie,  cer¬ 
taines  tumeurs  intramédullaires  qui  s’attaquent  souvent  à  la  substance 
grise  de  la  corne  latérale,  sans  ménager  toutefois  la  corne  antérieure  et  la 
corne  postérieure,  sont  les  affections  spinales  qui  entraînent  les  plus 
grands  désordres  du  système  sympathique. 

Le  syndrome  oculo-pupillaire  a  été  rencontré  souvent  dans  la  syrin¬ 
gomyélie  :  sa  fréquence  est  évaluée  à  15  %  des  cas  d’après  Schlesinger. 

La  fréquence  des  troubles  vaso-moteurs,  sudoraux  ou  trophiques,  est 
connue  de  longue  date  dans  cette  dernière  affection. 

Les  désordres  sympathiques  sont  répartis  en  deux  groupes  :  1“  les 
symptômes  d’irritation  ;  2“  les  symptômes  de  paralysie. 

1.  Parmi  les  symptômes  d'irrilalion,  il  faut  ranger  :  P  Les  hyperhidroses 
souvent  unilatérales,  limitées  soit  à  une  moitié  du  corps  ou  seulement  à  un 
segment  (fîg.  46),  hémisudation  de  la  tète,  du  membre  supérieur  et  de  la 
partie  supérieure  du  tronc,  etc. . .  ;  2°  la  permanence  ou  la  réapparition  de  la 
chair  de  poule  dans  une  région  déterminée,  toujours  la  même,  bien 
qu’aucune  excitation  apparente  n’ait  été  appliquée  à  la  surface  du  corps. 
Le  tonus  âes  pilonioteurs  paraît  exagéré  ;  mais  l’exaltation  du  tonus  cor¬ 
respond  généralement  à  une  exaltation  de  la  réflectivité.  Ces  chairs  de 
poule  reviennent  par  poussées  ;  en  multipliant  les  épreuves  on  finit  par 
surprendre  quelques-unes  des  excitations  qui  les  déclenchent  à  coup  sûr. 
Des  îlots  persistent  très  longtemps,  tandis  que  la  réaction  est  éteinte 
partout  ailleurs. 

Ces  réflexes  partiels  sont  comparables  aux  réflexes  spinaux  des  para¬ 
plégiques  et  ils  accompagnent  parfois  les  mouvements  de  défense  qui  ne 
sont  pas  exceptionnels  chez  les  syringomyéliques.  Ils  sont  plus  facilement 
provoqués  par  des  excitations  appliquées  en  zone  anesthésique  que  le 
réflexe  encéphalique  sur  le  côté  sain  par  des  excitations  en  zone  sensible. 

La  sueur  est  plus  facilement  provoquée  sur  certaines  parties  du  corps 
par  les  excitations  périphériques,  par  exemple  par  une  série  de  piqûres 
appliquées  sur  la  paume  de  la  main,  du  même  côté  ou  du  côté  opposé. 
Les  mêmes  excitations  font  apparaître  un  refroidissement  rapide  de  l’une 
ou  l’autre  extrémité. 

L’hyperréflectivité  se  manifeste  simultanément  dans  les  trois  domaines, 
vaso-moteur,  sudoral,  pilomoteur,  encore  assez  souvent,  mais  cette  con¬ 
cordance  n’est  pas  une  règle  absolue  ;  l’hémihyperhidrose  n’est  pas  néces¬ 
sairement  liée  à  i;ne  exagération  de  la  réflectivité  pilomotrice  ou  vaso-mo¬ 
trice.  Chez  les  grands  paraplégiques  de  guerre,  l’assoeiation  de  l’hyperhi- 
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clrose  et  de  l’exaltation  du  réllexe  pilomoteur  spinal  était  d’observation 
assez  courante,  et  cependant  ces  deux  phénomènes  pouvaient  se  mon¬ 
trer  isolément.  Il  faut  compter  non  seulement  avec  la  réactivité  générale 
du  système  sympathit[ue,  mais  encore  avec  les  réactivités  locales,  avec 
la  réactivité  propre  à  chaque  élément  anatomique,  peut-être  avec  la 
réactivité  individuelle  de  centres  différenciés. 

II.  Chez  d’autres  malades  la  réflectivité  est  au  contraire  affaiblie  ou 
abolie.  Le  réllexe  encéphalique  est  arrêté  plus  ou  moins  haut  sur  le  tronc. 
Il  peut  faire  défaut  si  la  sensibilité  est  altérée  dans  la  zone  d’excitation- 
L’impossibilité  de  provoquer  un  réflexe  spinal  ou  encéphalique,  au  voisi¬ 
nage  d’une  zone  réflexogène,  est  vraisemblablement  en  rapport  avec  l’in¬ 
terruption  des  racines  postérieures  à  leur  pénétration  dans  la  moelle  (dis¬ 
position  anatomique  encore  assez  fréquemment  rencontrée  au  cours  des 
examens  histologiques).  L’aréflexie  est  complète  àla  piqûre  ou  aux  excita¬ 
tions  thermiques  dans  une  zone  de  dissociation  sensitive,  mais  l'excitation 
tactile,  le  chatouillement  peuvent  être  encore  efficaces.  Au  milieu  d’une 
zone  anesthésique  (zone  de  dissociation),  l'excitation  de  quelques  îlots 
épargnés  avec  la  pointe  d’une  aiguille  déclenche  un  très  beau  réflexe.  La 
sommation  devient  nécessaire  chez  d’autres  malades  pour  rendre  l’exCJ' 
tation  horripilogène. 

Chez  le  même  malade  l’aréflexie  et  la  surréllectivité  se  combinent  de 
diverses  manières,  et  cette  association  s’accorde  bien  avec  la  distribution 
si  irrégulière  des  lésions  syringomyéliques  dans  la  région  de  la  corne 
latérale  et  de  la  partie  adjacente  du  faisceau  fondamental  latéral. 

Dans  quelques  cas  personnels  de  syringomyélie  et  d’hématomyélie,  un 
réflexe  spinal  croisé  (fig.  47)  a  pu  être  obtenu  d'une  manière  constante,  c* 
l’hypothèse  suivante  paraît  la  plus  acceptable  :  au  lieu  de  suivre  leur 
voie  habituelle  depuis  la  périphérie  jusqu'au  cordon  latéral  croisé,  le® 
excitations  sont  arrêtées  à  leur  passage  dans  la  substance  grise  contra¬ 
latérale  et  au  voisinage  delà  corne  latérale  par  la  présence  d’une  cavité  i 
l’excitation  se  perd  ainsi  dans  la  substance  grise  et  se  propage  au  secteur 
correspondant  de  la  colonne  sympathique. 

Les  réflexes  sudoraux  et  les  réflexes  vaso-moteurs  sontégalement  sujets 
à  disparaître.  Des  excitations  douloureuses  appliquées  sur  une  main  1® 
laisseront  sèche,  tandis  que  l’autre  se  couvrira  de  sueur  ou  deviendra  moit®» 
la  température  s’élèvera,  sur  la  première  main,  tandis  qu’elle  s’abaisser® 
sur  l’autre  ;  ces  faits  concordent  avec  ceux  qui  ont  été  enregistrés  P®^ 
Hallion  et  Comte,  au  moyen  du  pléthysmographe,  chez  un  syring®' 
myélique  (Page  33), 

Le  dermographisme  est  souvent  très  vif  dans  cette  affection  et  de  larg®® 
bandes  de  vaso-dilatation  apparaissent  de  chaque  côté  des  lignes  tracée® 
avec  la  pointe  de  l’aiguille.  Le  phénomène,  particulièrement  net  sur  J 
tronc,  s’étend  encore  aux  membres  inférieurs  ou  supérieurs.  Dans  le® 
cas  d’extrême  réactivité,  la  moindre  pression,  le  moindre  attouchement 
laissent  après  eux  des  taches  rouges  sur  lesquelles  apparaît  secondaire 
ment  la  chair  de  poule  :  les  arrectores  sont  excités  secondairement  P®’’ 
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1  activité  plus  grande  de  l’irrigation  sanguine  (lorsque  l’anémie  blanche  a 
été  produite  sur  un  membre  normal,  le  retour  du  sang  produit  en  effet  une 
réaction  ansérine  intense). 

Dans  quelques  cas  de  syringomyélie  unilatérale,  le  dermographisme 
réflexe  s’est  montré  plus  vif  sur  le  côté  correspondant. 

Le  dermographisme  réflexe  serait  conservé,  parce  que  le  centre  réflexe 
se  trouve  situé  en  deçà  de  la  lésion  qui  interrompt  les  fibres  de  la  douleur 
de  la  température  (Bowing  et  Dennig). 


ette  aptitude  spéciale  au  dermographisme  se  traduit  encore  par  des 
des  érythèmes,’  mais  la  part  du  sympathique  ne  se  dégage 
les  dermographisme  est  quelquefois  plus  marqué  sur 

®  territoires  privés  d’innervation  sympathique,  il  n’atteint  pas  un 
®|ré  aussi  prononcé.  , 

A.  aspect  marbré  de  la  peau,  l’aspect  cyanotique  paraissent  liés  plus 
Alternent  à  l’irritation  du  sympathique. 

•fluel  titre  et  dans  quelle  mesure  intervient  le  sympathique  dans  une 
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série  de  troubles  tels  que  urticaire,  vésicules,  phlyctènes,  dermatite, 
glossyskin,  panaris  analgésique,  main  succulente,  qui  se  voient  avec  une 
si  grande  fréquence  chez  les  syringomyéliques  et  pour  la  plupart  exclusi¬ 
vement  chez  eux  ?  D’après  Milian  la  fréquence  des  accidents  cutanés  chez 
les  syringomyéliques  laisse  supposer  une  fragilité  particulière  du  tégument. 
L’apparition  des  bulles  est  plus  rapide  chez  un  syringomyélique,  après 
l’action  du  cryocautère  ;  la  fragilité  du  tonus  de  l’épiderme  serait  la 
conséquence  de  la  vaso-dilatation  sous-jacente  entretenue  par  une  altéra¬ 
tion  préalable  du  sympathique.  Il  est  impossible  de  se  prononcer  actuel¬ 
lement  à  ce  sujet  d’une  manière  précise  ;  mais  ce  que  l’on  sait  des  effets 
de  la  section  du  sympathique,  ou  de  la  paralysie  de  ce  nerf  au  cours 
d’autres  affections  du  système  nerveux,  n’autorise-t-il  pas  à  réduire  à 
fort  peu  de  chose  la  part  de  la  paralysie  sympathique  dans  la  physiolo¬ 
gie  pathologique  de  ces  divers  accidents.  La  nature  de  la  syringomyé- 
lie  est  à  peu  près  complètement  ignorée  ;  le  processus  qui  est  à  son 
origine  n’est  peut-être  pas  étranger  à  l’éclosion  de  ces  divers  accidents. 
En  tout  cas  la  question  reste  à  l’étude. 

La  même  réserve  s’impose  vis-à-vis  des  altérations  ostéoarticulaires 
(cheiromégalie,  arthropathie).  Une  grande  importance  a  été  attribuée  par 
Froment  et  Exaltier  aux  troubles  sympathiques  observés  chez  les  syringo¬ 
myéliques  et  les  tabétiques  atteints  d’arthropathie  :  les  troubles  vaso-mo¬ 
teurs  seraient  le  plus  souvent  mais  pas  constamment  d’ordre  parétique, 
l’hyperthermie  est  habituelle  au  niveau  de  l'arthropathie  ainsi  quel’hj'per- 
sudation  dans  le  membre  correspondant.  Le  réflexe  pilomdteur  est  sou¬ 
vent  modifié,  soit  exagéré,  soit  diminué  ou  aboli.  Les  troubles  sympa¬ 
thiques,  qui  prédominent  sur  le  membre  malade,  joueraient  d'après  les 
auteurs  précédents  le  principal  rôle  dans  la  physiologie  pathologique  des 
troubles  ostéo-articulaires  de  la  syringomyélie  et  du  tabes. 

Des  faits  analogues  ont  été  personnellement  recueillis  (fig.  48)  ;  mais 
il  ne  paraît  pas  encore  démontré  qu’ils  relèvent  simplement  d'une  per¬ 
turbation  sympathique  ;  d’autres  éléments  du  système  végétatif  ne  sont-iD 
pas  compromis  au  cours  de  ces  deux  affections. 

L’hémiatrophie  faciale  (Chabanne,  Schlesinger,  Dejerine  et  Mirallié) 
est  encore  attribuée  à  une  paralysie  des  fibres  sympathiques,  originaires 
du  centre  cilipinal  ou  des  voies  sympathiques  descendantes  bulbo-spinales. 
Dans  le  cas  de  Dejerine  et  Mirallié  l’existence  de  troubles  vaso-moteurs 
était  démontrée  par  la  plus  grande  vivacité,  sur  le  côté  atrophié,  de  l’éry* 
thème  consécutif  à  l’application  de  l’électrode  galvanique. 

Des  crises  plus  ou  moins  périodiques  de  surréflectivité  sympathique  ont 
été  constatées  plusieurs  fois  chez  les  grands  paraplégiques  de  guerre- 
Elles  sont  signalées  au  cours  des  affections  de  la  substance  grise  de  D 
moelle  ;  dans  un  cas  de  gliome  intra-spinal  observé  par  M™”  Dejerine  et 
Jumentié,  la  sudation  était  si  abondante  que  le  malade  devait  être  changé 
constamment  :  les  mains  étaient  en  même  temps  violacées.  Les  crises  syni' 
pathiques  représentent  chez  certains  malades,  pendant  une  période  plu.^ 
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OU  moins  longue,  le  principal  et  même  l’unique  syndrome  d’une  affection 
organique  du  système  nerveux.  Chez  une  malade  examinée  par  Babinski 
ot  Jumentié,  les  poussées  d’irritation  sympathique,  sudorales,pilomotrices, 
vasomotrices,  étaient  rythmées,  d’une  durée  de  6  à  7  heures,  séparées  par 
^les  périodes  de  calme  de  douze  heures.  Chaque  crise  était  discontinue 
comme  constituée  par  des  bouffées  successives.  La  crise  sympathique. 
Otait  accompagnée  de  symptômes  spinaux,  exagération  des  réflexes  tendi¬ 
neux  et  périostés,  de  mouvements  de  défense,  de  contractions  rythmées. 
Tous  ces  phénomènes  sont  survenus  à  la  suite  d’un  traumatisme  et  la 
moelle  est  sûrement  en  cause. 


48.  —  Artlii'op:ilhie  du  pied  gauche  (type  liibétUiuc).  Inégalité  des  useillations  prises  à  l'extrémité  inl'é- 
"eure  de  la  jambe.  Côte  gauche  en  trait  hrisé;  coté  droit  en  trait  noir.  Soc  oto-neuro-ocalistique,  1926. 

^  Œdème  dans  les  blessures  de  la  moelle  el  les  paraplégies.  —  L’œdème 
®st  très  fréquent  dans  les  paraplégies  causées  par  une  section  totale  de 
®  moelle.  Il  est  précoce  ;  l’infiltration  apparaît  d’abord  sous  forme  de 
Pmques,  soit  aux  malléoles,  soit  à  la  face  externe  de  la  cuisse  et  de  la 
J3mbe,  puis  elle  envahit  les  membres  inférieurs.  Elle  prédomine  parfois 
un  côté  :  la  température  y  est  alors  généralement  plus  élevée.  Au 
l’œdème  est  mou,  plus  tard  il  devient  dur  et  comparable  aux 
®dèmes  chroniques. 

1  s  arrête  assez  souvent  au  pli  de  l’aine,  quel  que  soit  le  siège  de  la 
essure,  mais  il  n’est  pas  rare  de  le  voir  remonter  plus  haut,  si  on  explore 
^^'ec  soin  les  flancs  et  la  région  lombaire.  La  limite  supérieure  correspond 
"'lelquefois  à  la  limite  de  la  lésion,  mais  ce  n’est  pas  une  règle  absolue. 

®  liquide  infiltré,  comme  celui  de  l’œdème  des  hémiplégiques,  con- 
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tient  beaucoup  d’albumine  et  se  distingue  ainsi  de  l’œdème  des  cardiaques, 
des  albuminuriques,  qui  est  au  contraire  pauvre  en  albumine,  mais  riche 
en  chlorures  et  en  urée  (Lhermitte  et  Grenier). 

La  pathogénie  de  l’œdème  des  paraplégiques  est  discutée.  Il  résulterait 
d’après  Lhermitte,  de  l’affaissement  des  veines,  de  la  flaccidité  des  tissus, 
de  l’immobilisation  des  membres,  de  la  diminution  extrême  ou  de  la  coffl'- 
plète  disparition  de  la  contraction  musculaire,  des  lésions  phlébitiques 
sténosantes,  et  l'auteur  retient  à  l'appui  de  cette  dernière  cause  la  présence 
de  streptocoques  dans  le  liquide  d’œdème.  Les  escarres  seraient  une  des 
principales  portes  d’entrée  de  l'infection. 

Pour  d’autres  auteurs  l’intervention  du  système  nerveux  ne  doit  pas 
être  exclue  ;  l’œdème  dépendrait  de  la  lésion  de  la  colonne  sympathique 
et  devrait  être  rattaché  soit  à  la  paralysie  vaso-motrice  et  aux  troubles 
circulatoires,  soit  aux  modifications  du  pouvoir  sécréteur  de  l’endothé¬ 
lium  des  capillaires  sanguins  ou  lymphatiques  ;  la  limite  et  la  précocité 
de  l’œdème  sont  les  deux  principaux  arguments  invoqués  en  faveur  de 
cette  théorie  (Ceillier).  On  peut  encore  y  joindre  la  disparition  complète, 
parfois  assez  rapide  de  l’infiltration,  les  réapparitions  par  poussées  et  les 
disparitions  brusques,  la  fréquence  relative  de  l’œdème  au  cours  des 
paraplégies  médicales,  des  névrites  périphériques,  de  l’hémiplégie.  Par 
sa  composition,  le  liquide  de  l’œdème  des  hémiplégiques  est  très  compa¬ 
rable  à  celui  des  paraplégiques  (Lhermitte  et  Grenier)  et  l’œdème  des  hé¬ 
miplégiques  serait  d’après  les  mêmes  auteurs  en  rapport  avec  la  des¬ 
truction  du  centre  régulateur  de  la  vaso-motricité. 

La  pathogénie  de  l'œdème  est  sans  doute  complexe,  et  peut-être  serait-it 
plus  prudent  de  faire  intervenir  les  divers  facteurs  incriminés  dans  les 
théories  précédentes.  D'autre  part;  si  le  système  nerveux  est  justement  mis 
en  cause,  il  est  peut-être  excessif  de  rendre  le  système  sympathique  seul 
responsable  de  ces  accidents.  L’œdème,  qui  s’installe  quelquefois  à  1® 
suite  des  lésions  traumatiques  de  la  queue  de  cheval,  est  plus  difficile  à 
expliquer  par  une  perturbation  de  la  colonne  sympathique. 

L’exaltation  fonctionnelle  de  la  colonne  sympathique  participerait  en¬ 
core  à  l’édification  des  paraostéopathies  décrites  par  M"*®  Dejerine  et 
Ceillier  chez  les  grands  paraplégiques  et  dont  les  principaux  foyers  d’élec¬ 
tion  sont  la  face  interne  du  genou  au  niveau  des  condyles,  la  hanche, 
bassin,  le  fémur. 

Les  considérations  précédentes  justifient  la  part  accordée  au  système 
nerveux  dans  la  pathogénie  de  l’œdème  angioneurotique  et  du  trophcB' 
dème.  Toutefois,  à  propos  de  cette  dernière  affection  un  revirement  com¬ 
mence  à  se  dessiner.  Si  la  co'incidence  du  trophœdème,  du  spina  bifida  et 
d’anomalies  dans  la  disposition  et  le  volume  des  nerfs  de  la  queue  de  che' 
val  (A.  Léri  et  N.  Péron)  paraissent  constituer  des  arguments  en  faveuf 
de  l’origine  nerveuse  de  certains  trophœdèmes,  les  mêmes  lésions  ne  s® 
retrouvent  pas  dans  tous  les  cas  et  quelques-uns  sont  justiciables  d’u“® 
autre  pathogénie.  L’existence  de  varices  lymphatiques,  la  présence 
liquide  très  analogue  à  la  lymphe  dans  les  tissus  infiltrés  (E.  Moni*' 
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Garnier  et  F.  Huguenin),  sont  plutôt  en  faveur  d’ün  obstacle  situé  sur 
Je  trajet  des  voies  lymphatiques. 

D’ailleurs  même  dans  l’hypothèse  d’une  origine  nerveuse,  il  n’est  pas 
démontré  que  le  sympathique  doive  être  mis  en  cause.  Dans  plusieurs 
eas  personnels  de  trophœdème  aucun  trouble  sympathique  n’a  pu  être 
décelé. 

La  pigmenlation  dans  les  blessures  et  les  maladies  de  la  moelle.  — Une 
pigmentation  exagérée  a  été  constatée  chez  des  blessés,  dont  le  trauma¬ 
tisme  remonte  à  plusieurs  mois  ou  plusieurs  années.  Elle  n’est  jamais  très 
prononcée  et  ne  rappelle  en  rien  la  mélanodernie  de  la  maladie  d’Addi- 
®on.  La  limite  inférieure  est  assez  indécise,  elle  correspond  à  la  ligne 
inguinale  ou  descend  plus  ou  moins  bas  sur  les  membres  inférieurs.  La  , 
limite  supérieure  varie  avec  le  siège  de  la  lésion  ;  elle  est  souvent  irré¬ 
gulière,  festonnée  et  indiquée  par  une  série  d’îlots  qui  s’écartent  d’autant 
plus  qu’ils  se  rapprochent  de  la  peau  saine.  Elle  est  généralement  plus 
^levée  que  la  ligne  d’anesthésie  et  se  confond  habituellement  avec  la 
imite  supérieure  des  réflexes  pilomoteurs  et  sudoraux. 

Toute  pigmentation  du  tronc  ne  doit  pas  être  attribuée,  même  chez  cette 
nutégorie  de  blessés,  à  une  perturbation  de  l’innervation  spinale.  Il  faut 
s  assurer  aù  préalable  que  la  pigmentation  n’est  pas  conditionée  par  le 
port  d’un  pansement,  d’une  ceinture,  etc...  La  présence  de  zones  pigmen- 
|ées  et  d’hémipigmentation  dans  quelques  affections  spinales,  telles  que 
®  syringomyélie  et  l’hématomyélie,  vient  d’autre  parta  l'appui  d’une  rela¬ 
tion  entre  certaines  pigmentations  et  les  affections  du  système  nerveux. 
Dne  faudrait  pas  en  conclure  que  ces  relations  sont  directes.  Chez  les 
ossés  on  ne  peut  laisser  dans  l’ombre  les  lésions  graves  qu’ont  subies 
®  plupart  des  organes,  du  fait  d’infections  prolongées  et  encore  moins  les 
troubles  vaso-moteurs  et  les  désordres  circulatoires  qu’elles  entraînent 
l^onjointement  avec  les  lésions  des  centres  neryeux.  C’est  pourquoi,  si  les 
sions  de  la  colonne  ou  des  voies  sympathiques  et  le  dérèglement  qui  en 
"■^sulte  dans  le  fonctionnement  de  ce  système  peuvent  être  comptés  par- 
•m  les  facteurs  qui  conditionnent  les  pigmentations,  ils  ne  sont  pas  les, 
®ouls  et  leur  intervention  est  plutôt  indirecte  (Sézary)  qu’immédiate. 


Maladies  du  bulbe,  de  la  protubérance  de  l’encéphale. 

PHYSIOLOGIE 

«On*  'l’un  centre  vaso-moteur  bulbaire  pour  le  même  côté  du  corps  a  été  rc- 

tuh  ***  Schiff.  Les  limites  se  trouveraient  en  avant  à  un  millimètre  en  arrière  des 
ava^T"^***  luadrijumeaux  (Owsjannikow)et  en  arrière  à  quatre  ou  cinq  millimètres  en 
plus  calamus  scriptorius.  Les  centres  vaso-moteurs  se  prolongeraient  même 

*  va=  ®''’ant  (Liégeois),  mais  l’effet  de  lepr  destruction  unilatérale  serait  alors  une 
^o-dilatation  croisée. 

le  r  d'une  zone  située  au  milieu  du  plancher  du  IV®  ventricule  produirait 

resseraent  bilatéral  des  poils  (Kahn)  ;  après  destruction  de  cette  région,  les  exci- 
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tâtions  du  bout  central  du  sciatique  resteraient  sans  effet.  Le  centre  pilomoteur  bul¬ 
baire  serait  voisin  du  centre  vaso-constricteur  général,  que  plusieurs  auteurs  placent 
sur  les  deux  côtés  du  plancher  du  IV®  ventricule  (Owsjannikow  et  Ditmar,  Brustein, 
Bechterew). 

Il  n’est  pas  douteux  que  la  sueur  ne  soit  provoquée  par  la  mise  en  action  de  centres, 
nerveux  situés  au-dessus  de  la  moelle.  L’existence  de  sueurs  psychiques,  de  sueurs 
émotives  est  trop  connue  pour  qu’il  soit  nécessaire  d’insister  sur  ce  sujet.  La  même 
réflexion  s’applique  d’ailleurs  aux  réactions  vaso-motrices  et  pilomotrices.La  locali  sation 
exacte  des  centres  par  l’intermédiaire  desquels  se  produit  la  sudation  est  moins  bien  déter¬ 
minée.  L’existence  d’un  centre  bulbaire  est  généralement  admise  (Navrocki).  Il  existe 
dans  la  moelle  des  centres  qui  sont  doués  d’une  action  sudorale  partielle  et  dans  le 
bulbe  un  centre  sudoral  qui  exerce  une  action  d’ensemble  (Vulpian). 

Un  syndrome  oculopupillaire  a  été  obtenu  par  Trendelenburg  et  Bumke  après  sec¬ 
tion  unilatérale  du  bulbe. 

Le  rôle  de  l’écorce  vis-à-vis  dos  fonctions  vaso-motrices,  sudorales,  pilomotrices 
est  moins  bien  défini,  bien  que  l’influence  générale  du  cerveau  sur  la  régulation  ther¬ 
mique,  et  que  l’existence  de  centres  corticaux  vaso-moteurs  et  thermiques(Eulenburg) 
Landois,  Hitzig,  Pitres,  F.  Franck,  Bechterew)  sudoraux  (Adamkiewiez)  pilomoteurs 
(Weber,  Lieben,  Kahn)  ait  été  admise. 

La  fonction  de  centre  vaso-moteur  a  été  attribuée  aux  corps  optostriés,  auxganglions 
de  la  base,  au  putamen,  à  la  substance  grise  centrale,  à  l’épendyme  du  IV»  ventricule, 
mais  les  expériences,  sur  lesquelles  se  sont  appuyés  les  auteurs  qui  ont  soutenu  cette 
opinion,  sont  d’une  interprétation  délicate.  L’attention  a  été  davantage  attirée  pac 
Karplus  et  Kreidl  vers  le  cerveau  intermédiaire,  qui  renfermerait  des  centres  pour  les 
sécrétions  lacrymale,  salivaire,  sudorale,  des  centres  pupillaires,  des  centres  vaso-mo¬ 
teurs,  etc...  C’est  là  que  les  excitations  sensibles  et  les  modifications  produites  par  les 
sentiments  seraient  transmises  aux  centres  vaso-moteurs. 

Les  divers  réflexes  sympathiques  sont  provoqués  par  des  excitations  périphériques, 
ou  par  dos  excitations  centrales.  Le  redressement  des  poils  produit  par  la  terreur  et 
l'effroi  est  l’un  des  mieux  connus. 

Chez  l’homme  à  l’état  normal,  les  excitations  périphériques  d’un  certain  ordre,  loca¬ 
lisées  sur  un  seul  côté,  produisent  des  réactions  sudorales  bilatérales,  mais  plus 
marquées  dans  certaines  conditions  sur  le  côté  excité  ;  la  bilatéralité  des  réponses 
vaso-motrices  est  habituelle  ;  au  contraire  le  réflexe  pilomoteur  est  unilatéral.  Les 
excitations  douloureuses,  thermiques  (chaleur)  sont  les  plus  sudoripares  ;  au  con¬ 
traire  le  froid  ne  produit  aucune  réaction. 


SÉMIOLOGIE 

Affections  bulbaires.  —  Les  observations  recueiHies  en  pathologi® 
humaine  corroborent  en  général  les  résultats  expérimentaux. 

La  présence  de  troubles  oculopupillaires  homolatéraux  en  rapport  avec 
une  lésion  bulbaire  a  été  interprétée  comme  il  convient,  c’est-à-dire 
comme  un  trouble  sympathique,  avec  les  observations  de  Babinski  c* 
Nageotte,  Hoffmann,  Breuer,  Marburg.  Ou  bien  il  existe  un  centre  cilio' 
bulbaire  homolatéral,  ou  bien  les  fibres  qui  prennent  leur  origine  dan* 
les  centres  supérieurs  pour  rejoindre  le  centre  ciliospinal  descendent 
dans  le  même  côté  du  bulbe.  S’il  existe  un  entrecroisement  de  ces  voies, 
il  ne  peut  se  trouver  qu’au-dessus  de  la  moelle  allongée.  * 

L’asymétrie  thermique  est  mentionnée  dans  plusieurs  observations- 
Dans  le  cas  de  Babinski,  la  température  était  plus  élevée  sur  le  même 
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côté  que  la  lésion,  plus  basse  sur  le  côté  opposé  :  le  même  fait  est  signalé 
par  Souques  et  Vincent.  L’interprétation  est  délicate;  de  quel  côté  se  ■ 
trouve  l’anomalie  ? 

L’hypothermie  croisée  doit  être  considérée  d’après  Babinski  comme  la 
perturbation  vaso-motrice  d’origine  bulbaire.  L’abaissement  thermique  ne 
doit-il  pas  être  plutôt  envisagé  comme  un  signe  d’excitation  sympathique, 
l’élévation  comme  un  signe  de  paralysie  ? 

Les  transpirations  abondantes,  le  refroidissement,  la  pâleur  comptent 
parmi  les  symptômes  irritatifs.  L’anhidrose  unilatérale  est  plus  rare,  elle 
figure,  localisée  à  la  tête  et  au  cou,  à  côté  du  syndrome  oculopupillaire, 
dans  une  observation  deL.-R.  Muller  (sans  vérification  anatomiqué). 

L’absence  unilatérale  du  réflexe  pilomoteur  dans  les  lésions  unilaté¬ 
rales  du  bulbe  doit  être  interprétée  avec  beaucoup  de  prudence,  lorsqu’on 
se  trouve  en  présence  d’une  lésion  delà  calotte  et  d’une  hémianesthésie. 
L’asymétrie  du  réflexe  peut  être  causée  par  la  diminution  de  la  sensibi¬ 
lité  et  l’insuffisance  de  l’excitation.  Chez  un  malade  de  Laignel-Lavastine 
qui  présentait  une  hémianesthésie  alterne  avec  hémisyndrome  cérébel¬ 
leux  par  lésion  bulbaire,  une  excitation  de  faible  ou  de  moyenne  inten¬ 
sité  appliquée  sur  la  région  cervicale  (côté  de  l’hémianesthésie)  ne 
pouvait  provoquer  le  réflexe  pilomoteur,  tandis  qu’au  moyen  d’une 
excitation  beaucoup  plus  forte  ou  prolongée  on  l’obtenait  assez  aisément.  ' 
Le  réflexe  était  normal  sur  le  côté  correspondant  à  la  lésion. 

L’ensemble  des  centres  ou  faisceaux  bulbaires  sympathiques  (vaso-mo¬ 
teurs,  pilomoteurs,  sudoraux,  oculopupillaires)  est  situé  du  même  côté 
que  les  centres  spinaux  correspondants.  Ils  siègent  dans  la  calotte.  Les 
asymétries  thermiques  par  lésion  bulbaire  se  manifestent  même  lorsqu’il 
n’existe  aucun  signe  de  perturbation  de  la  voie  pyramidale  (Babinski, 
Laignel-Lavastine).  Les  asymétries  pilomotrices  et  sudorales  peuvent  se 
présenter  quand  la  voie  pyramidale  est  intacte  et  faire  défaut  quand  1^ 
voie  pyramidale  est  intéressée. 

Les  divers  systèmes  de  fibres  sympathiques  occupent  la  substance 
réticulée  latérale.  Les  fibres  oculopupillaires  et  les  fibres  sudorales  voisine¬ 
raient  davantage  entre  elles  qu’avec  les  fibres  vaso-motrices  (L.-R.  Muller)  : 
les  fibres  oculopupillaires  sont  situées  sur  le  bord  interne  de  la  racine  . 
descendante  du  trijumeau. 

Plus  bas  les  fibres  sympathiques  suivent  le  cordon  latéral  du  bulbe  ef  .  ' 
de  la  moelle  cervicale  (André-Thomas  et  Jumentié)  ;  elles  rejoignent  ainsi 
la  partie  la  plus  interne  du  faisceau  fondamental  latéral  de  la  moelle  dof-  .  - 
sale(fig.  49).  ^  ' 

Les  voies  sympathiques  sont  moins  bien  connues  à  mesure  que  1  (' 

remonte  vers  les  centres  nerveux.  Les  troubles  oculopupillaires  analo'  ■ 
gués  à  ceux  qui  ont  été  observés  dans  les  lésions  bulbaires  ne  sont  guère  , 
mentionnés  dans  lesaffectionsprotubérantielles,  pédonculaires,  liypothals'  ■ 
miques,  etc...  Les  perturbations  vaso-motrices,  sudorales,  pilomotricC*’  :)’h' 
occasionnées  par  les  lésions  de  la  calotte  ou  de  l’étage  antérieur  d’e  J® 
protubérance,  des  pédoncules,  etc.. . ,  n’ont  pas  été  suffisamment  étudiée®'  ÿ 
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Les  pjus  fortes  asymétries  vaso-motrices  sont  couramment  constatées, 
lorsque  la  voie  pyramidale  participe  à  la  lésion  et  qu’il  existe  une  hémiplé¬ 
gie,  mais  l’immobilité  du  membre  paralysé  ne  contribue-t-elle  pas  dans 
une  certaine  mesure  à  produire  le  refroidissement,  si  fréquemment 
observé  ? 


Affections  encéphaliques.  —  Dans  le  syndrome  lhalamiqae,  la  rou- 
gour  et  la  chaleur  des  extrémités  opposées  au  côté  de  la  lésion  ont  été 
plusieurs  fois  constatées  (Uspensky,  Petrina,  Jackson  et  Rémy)  mais  le  re¬ 
froidissement  et  la  cyanose  l’ont  été  encore  plus  souvent.  L’hémihyperhi- 
drose  a  été  également  signalée. 

Le  syndrome  thalamique  affecte  des  types  assez  variés.  A  côté  du  type 
classique  décrit  par  Dejerine  et  Roussy,  il  existe  des  types  moins  com¬ 
plets,  dans  lesquels  les  troubles  objectifs  sont  plus  effacés,  les  douleurs 
soqt  prédominantes,  par  exemple  dans  le  cas  de  Foix,  Chavanny  et  Bar- 
courret  ;  du  côté  hyperalgique,  il  existe  une  légère  exophtalmie  avec 
*uydriase,  une  hémihyperhidrose,  le  faciès  est  séborrhéique.  La  circula- 
bon  est  symétrique  mais  le  réflexe  pilomoteur  est  exagéré  du  même  côté. 
b*ans  deux  autres  cas  l’élargissement  de  la  fente  palpébrale  et  la  mydriase 
existaient  du  même  côté  que  l’hémihyperalgie,  par  conséquent  encore  du 
côté  opposé  à  la  lésion. 

Les  réactions  au  réchauffement  et  au  refroidissement  se  sont  montrées 
plus  vives  sur  le  membre  malade  que  sur  le  membre  sain  (Bouttier  et 
Mathieu).  La  maci’osphygmie  a  été  enregistrée  soit  sur  le  côté  malade  soit 
le  côté  sain.  L’absence  de  réflexes  vaso-constricteurs  a  été  constatée 
^as  un  cas,  au  moyen  du  pléthysmographe,  mais  le  malade  était  en 
“•ème  temps  hémiplégique  (Schrottenbach). 

Les  observations  suivies  d’autopsie  ne  sont  pas  encore  assez  nom- 
•■cuses  pour  que  l’on  puisse  en  tirer  des  conclusions.  La  couche  optique 
un  agrégat  de  noyaux  ou  de  centres,  dont  les  fonctions  sont  vraisem- 
aofement  différentes  ;  quelques-uns  sont  considérés  comme  des  centres 
j'aso-inoteurs  ou  trophiques  (Mondonesi).  Quelques  symptômes,  tels  que 
la  sympathique,  peuvent  ne  pas  être  la  conséquence  de 

ésion  elle-même,  mais  des  perturbations  sensitives  qu’elle  entraîne, 
csasymétries  thermiques  et  circulatoires  sont  habituelles  dans  l’/ié/ni- 
cérébrale,  quel  que  soit  le  siège  de  la  lésion  (cortical,  sous-cortical, 
^®Psulaire)  mais  elles  sont  loin  d’être  codifiées.  Pour  les  étudier  il  con- 
urait  de  placer  les  malades  dans  les  conditions  qui  ont  été  précédem- 
indiquées  (page  16). 

ch  thermique  est  irrégulière  ;  les  membres  paralysés  sont  plus 

a  froids,  les  différences  toujours  plus  accentuées  sur  les 

the  •  *  tronc,  à  l’extrémité  du  membre  qu’à  la  racine,  L’hypo- 

®®t  la  règle  chez  les  anciens  hémiplégiques.  L’hyperthermie  n’est 
'^sn/d'^^  début,  elle  peut  persister  indéfiniment  ou  être  remplacée  pen- 
{jj  . .  ®  périodes  plus  ou  moins  longues  par  l’hypothermie  :  type  hypo- 
®^inique  et  type  hyperthermique  (Périsson).  Dans  quelle  mesure  inter- 
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viennent  dans  l’un  et  l’autre  cas  la  paralysie  ou  l’excitation  des  vaso-cons¬ 
tricteurs  ou  des  vaso-dilatateurs  ?  Il  est  difficile  d’élucider  complètement 
ce  problème.  Il  ne  faut  pas  oublier  de  faire  la  part  de  l’hémiplégie  et  de 
l’immobilité  des  membres  paralysés.  L’hyperthermie  paraît  plutôt  en 
rapport  avec  un  syndrome  sympathique  paralytique  ;  l’hypothermie  peut 
être  la  conséquence  de  l’automatisme  spinal  causé  par  la  dégénération  de 
la  voie  pyramidale  et  être  interprétée  comme  un  symptôme  d’excitation 
S3'mpathique.  La  participation  du  sympathique  n’est  d’ailleurs  pas  exclue, 
si  on  fait  entrer  l’immobilité  en  ligne  de  compte  (v.  page84). 

L’hypothermie  marche  généralement  avec  l’abaissement  de  la  pression 
artérielle  et  la  diminution  de  l’amplitude  des  oscillations  (Féré,  Villard, 
Sicard  et  (iuillain,  Texier)  L’hyperlhermie  est  au  contraire  associée  à  la 
macrosphygmie  et  à  l’élévation  de  pression.  La  concordance  n’est  pas 
absolument  constante  (Parhon  et  Papinian,  Roussy  et  Cornil.  Périsson . 
Obs.  personnelles).  Le  régime  de  la  circulation  cutanée  n'est  pas  toujours 
le  même  que  celui  des  parties  profondes.  L’élévation  de  pression  se  ren¬ 
contre  plus  souvent  dans  l’hémiplégie  flasque  récente. 

Les  traînées  rouges  laissées  par  l’épreuve  dermographique  se  montrent 
plus  larges  et  plus  persistantes  du  côté  paralysé,  sur  la  peau  de  l'avant- 
bras  (Vulpian,  Charcot).  La  môme  accentuation  du  dermographisme 
réilexe  a  été  mentionnée  par  Marxer,  L.-R.  Muller,  mais  elle  n'est  pas 
constante,  elle  manquait  dans  16  cas  examinés  par  Helmult  Bowing.  Les 
asymétries  seraient  plus  fréquentes  pendant  les  premières  heures  qui  sui¬ 
vent  l’ictus  Sur  15  cas  examinés  à  ce  point  de  vue  par  Parhon  et  Gold- 
sein,  le  dermographisme  était  plus  marqué  3  fois  sur  le  côté  hémiplégique. 
La  tache  blanche  de  Laignel-Lavastine  et  Haillon  est  en  rapport  avec  le 
sens  de  l’asymétrie  thermique  (Périsson). 

La  sécrétion  sudorale  est  variable .  L’anidrose  ou  l’hyperhidrose  sont 
rares.  Il  s’agit  plutôt  de  nuances  entre  le  côté  malade-  et  le  côté  sain. 
L’hyperhidrose  se  rencontre  ordinairement  dans  les  syndromes  hyperther¬ 
miques.  L’augmentation  de  la  sécrétion  sudorale  seraitplus  fréquente  sur  le 
côté  parai  j’sé  (Bowing)  ;  riij’perhidrose  croisée  avait  d’ailleurs  été  déjà  signa¬ 
lée  dans  les  lésions  capsulaires  (Nothnagel,  Leuhe,  Seeligmuller,  Charcot). 

Le  réflexe  pilomoteur  persiste  ordinairement,  il  est  exceptionnel  qu  '^ 
disparaisse.  L’abolition  ou  l’atténuation  peuvent  être  facilement  expli' 
quées  par  l’hypoesthésie. 

L’hypertomie  pilomotrice  des  membres  paralysés,  habituellement  plu® 
accusée  sur  le  membre  supérieur,  s’oppose  parfois  dans  une  certaine  me¬ 
sure  à  l’évaluation  comparative  de  l’intensité  du  réflexe  pilomoteur  sur 
l’un  et  l’autre  côté.  L’abaissement  de  la  température  sur  le  bras  paralysé 
conditionne  dans  une  certaine  mesure  l’hypertonie  pilomotrice  permanente 
observée  sur  le  côté  hémiplégié,  soit  par  excitation  directe,  soit  par  action 
réflexe  (André-Thomas).  Il  n’est  donc  pas  surprenant  que  le  réflexe  püu' 
moteur  se  soit  montré  exagéré  dans  quelques  cas  d’hémiplégie  (HelmuR' 
Bowing)  surtout  exagéré  dans  les  syndromes  hypothermiques  et  plutôt 
diminué  dans  les  syndromes  hyperthermiques  (Périsson). 
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Les  réactions  vaso-motrices  ont  été  étudiées  suivant  divers  procédés. 
La  température  est  prise  sur  les  deux  membres  homologues  au  moyen  de 
thermomètres  locaux,  après  les  avoir  plongés  pendant  une  dizaine  de  mi¬ 
nutes  dans  un  récipient  rempli  d’eau  glacée  ou  les  avoir  enroulés  dans 
des  compresses  humides  et  froides  (Brach  et  Bauer,  1911).  Sur  18  hémi¬ 
plégiques  le  côté  hémiplégié  se  refroidissait  moins  que  le  membre  sain. 
Il  ne  semble  exister  aucun  rapport  entre  le  tonus  et  les  réactions  ;  le 
tonus  peut  être  inégal,  les  réactions  égales;  et  inversement  le  tonus  égal, 
les  réactions  inégales. 


Les  variations  thermiques  examinées  sur  le  membre  sain  et  le  mem- 
re  malade,  après  application  de  glace  sur  la  poitrine,  sont  inconstantes 
V  ndré-Thomas).  Chez  un  hémiplégique  droit  (blessure  du  lobe  pariétal 
gnuche,  abcès  cérébral)  les  réactions  se  montraient  très  différentes.  A 
gauche  l’abaissement  thermique  faisait 'défaut  et  7  à  8  minutes  plus  tard 
élévation  thermique  atteignait  8  degrés;  à  droite  la  température  s’abais- 
continuellement  et  ne  s'élevait  que  de  un  degré  vers  la  seizième  mi- 
(fig.  50). 

Des  troubles  vaso-moteurs  et  sympathiques  dimidiésne  sont  pas  excep- 
“nnels  à  la  suite  delà  commotion,  cérébrale  (Bouttier  et  Logre).  Une 
Asymétrie  thermique  existe  parfois  entré  les  deux  membres,  sans  que  l’on 
aucun  autre  signe  de  lésion  organique  du  système  nerveux  ; 
^  réactions  thermiques  à  la  glace  se  comportent  différemment  et  l’écart 
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entre  les  deux  côtés  peut  s’élever  jusqu’à  10  degrés  (André-Thomas) 
(fig.^51). 

L’oedème  est  un  symptôme  fréquent  de  l’hémiplégie  cérébrale.  Il  appa¬ 
raît  dès  les  premiers  jours  en  même  temps  que  l’hyperthermie  ou  plus 
tard  en  même  temps  que  la  contracture  et  l’hypothermie  ;  d’où  la  distinc¬ 
tion  de  l’œdème  hyperthermique  et  de  l’œdème  hypothermique  (Périsson). 
Le  premier  semble  davantage  en  rapport  avec  une  paralysie  du  sympathi¬ 
que,  le  deuxième  avec  une  excitation  ou  tout  au  moins  la  persistance  de 
son  action. 


Des  troubles  divers  des  fonctions  végétatives  ont  été  observés  dans  la 
maladie  de  Parkinson  et  dans  le  Parkinsonisme  postencéphalitique,  ou 
même  dans  l’encéphalite,  indépendamment  du  parkinsonisme  ;  parmi  eux 
s’en  trouvent  quelques-uns,  dans  la  pathogénie  desquels  peut  intervenir 
le  système  sympathique  (exagération  de  la  sécrétion  sébacée  du  visage» 
œdème,  hyperthermie,  exagération  de, la  sécrétion  sudorale,  etc...),  mais 
ces  troubles  ont  besoin  d’être  étudiés  plus  systématiquement  qu’ils  ne  l’ont 
été  jusqu’ici. 

Les  syndromes  d’excitation  qui  dépendent  de  processus  irritatifs,  etc.» 
(épilepsie  essentielle,  épilepsie  symptomatique)  ne  se  limitent  pas  aux 
muscles  striés  et  ils  atteignent,  quelquefois  avec  une  prédominance 
remarquable,  les  muscles  lisses  et  les  organes  innervés  par  le  sympathique 
(pâleur  et  refroidissement  des  extrémités,  hyperhidrose  abondante  des 
mains  et  des  pieds).  Un  syndrome  sympathique  unilatéral  a  été  constaté 
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nettement  au  cours  de  la  migraine,  et  plus  spécialement  au  cours  de  la  mi- 
graide  ophtalmique  ;  en  même  temps  que  la  pâleur  du  visage,  les  poils 
follets  de  la  joue  et  de  l’orbite  étaient  en  état  d’érection,  ainsi  que  ceux 
du  cou  et  de  la  face  du  même  côté,  chez  un  malade  observé  par  Féré.  Dans 
^cas  personnel  d’épilepsie,  reconnaissant  une  origine  traumatique  (bles¬ 
sure  du  lobe  frontal  gauche  avec  épilepsie  débutant  par  le  côté  droit  puis 
se  généralisant)  la  chair  de  poule  était  exclusivement  localisée  ou  pré¬ 
dominante  sur  le  côté  gauche  de  la  face  et  le  membre  supérieur  gauche. 
"US  faits  du  même  ordre  ont  été  signalés  dans  des  crises  d’épilepsie 
J^cksonienne,  dans  les  parésies  jacksoniennes  (Bouttier  et  P.  Mathieu, 
H-  Meige  et  A.  Benisty). 

Ces  observations  attirent  l’attention  sur  l’importance  diagnostique  que 
peut  avoir  un  syndrome  sympathique  qui  éclate  brusquement  (pâleur,  re¬ 
froidissement,  horripilation,  sueur)  uni  ou  bilatéral,  lorsque  les  convul¬ 
sions  font  défaut.  La  possibilité  d’un  équivalent  comitial  doit  être  présent 
à  1  esprit.  Par  contre  chez  les  épileptiques  en  étatde  crise  il  est  impossible 
®  provoquer  le  réflexe  pilomoteur par  les  procédés  habituels. 

L  hémiplégie  semble  produire  dans  les  parties  correspondantes  uneseu- 
'«uisation  spéciale  ou  au  contraire  une  sorte  d’immunité  vis-à-vis  de  divers 
processus  morbides,  parmi  lesquels  les  affections  cutanées  sont  les  mieux 
‘Connues.  Les  érythèmes  des  maladies  éruptives  prédominent  soit  sur  le 
10  sain,  soit  sur  le  côté  paralysé  ;  il  en  est  de  même  de  l’urticaire  limitée 
parties  non  paralysées  (Féré)  ou  paralysées  (J.  Lermoyez  et  Alajoua- 
chez  les  hémiplégiques,  des  éruptions  médicamenteuses.  Des 
ft**nomènes  semblables  ont  été  vus  chez  des  sujets  atteints  de  paralysie 
“  antile  unilatérale  ;  le  membre  atrophié  était  épargné  par  l’éruption 
syphilitique  (Jolly,  Thibierge),  l’éruption  variolique.  Les  œdèmes  car- 
^^ques  et  hrightiques  sont  assez  fréquemment  plus  marqués  sur  le  côté 
^^®iplégié  et  cette  prédominance  peut  être  expliquée  par  les  modifications 
la  pression  sanguine  (Crouzon  et  Loeper).  Le  sympathique  a  été  natu- 
ornent  mis  en  cause,  mais  la  part  qui  lui  revient  n’est  pas  encore  exac- 
*nent  déterminée.  Chez  le  malade  observé  par  J.  Lermoyez  et  Alajoua- 
o>  les  symptômes  d’ordre  sympathique  (absence  de  réflexe  pilomoteur, 
yporsécrétion  sudorale,  abaissement  de  la  tension,  diminution  des 
nlations)  appartenaient  les  uns  au  syndrome  d’excitation,  les  autres  au 
yndrome  paralytique. 


Epreuves  pharmacodynamiques. 

A,u  cours  de  ces  dernières  années  de  nombreux  tests  pharmacodyna- 
^is^d  été  proposés  en  vue  d'étudier  la  réactivité  du  malade  vis-à- 
e  poisons  considérés  les  uns  comide  vagotoniques,  les  antres  comme 
Pathicotoniques.  C’est  dans  un  tout  autre  but  que  l’étude  des 
suK  pharmacodynamiques  est  abordée  dans  ce  rapport.  Parmi  ces 
ances,  plusieurs  exercent  leur  action  soit  sur  la  circulation,  soit  sur 
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la  sécrétion  sudorale,  soit  sur  les  pilomoteurs,  quelquefois  même  sur  ces 
trois  fonctions.  Les  unes  agissent  sur  les  appareils  périphériques,  les 
autres  sur  les  centres.  Le  mode  et  le  lieu  de  leur  action  ne  sont  pas 
toujours  déterminés  d’une  manière  précise. 

Les  différences  observées  sous  l’influence  de  ces  réactions  entre  les' 
régions  qui  ont  conservé  leur  innervation  et  celles  qui  l’ont  perdue  four¬ 
nissent  des  renseignements  utiles  ;  mais  les  résultats  ont  besoin  d’être 
interprétés. 

Qu’il  suffise  de  rappeler  quelques  exemples  des  réactions  lé  plus 
habituellement  employées  ;  mais  il  serait  important  de  généraliser  ces 
épreuves  et  d’avoir  recours'aux  substances,  dont  l’intervention  plus  active 
est  le  plus  capable  de  mettre  en  évidence  des  asymétries. 

Nitrite  d’amyle.  —  Employé  SOUS  forme  d’inhalation,  il  fait  rougir  la 
peau  de  la  face  et  des  régions  qui  sont  habituellement  le  siège  de  l’éry¬ 
thème  sudoral  ;  plus  rarement  l’abdomen  et  la  région  lombaire.  Les 
muqueuses  buccale,  conjonctivale,  labiale  sont  également  plus  colorées. 

La  réaction,  aussi  bien  au  point  de  vue  de  l’intensité  que  de  son 
étendue,  est  extrêmement  variable  d’un  sujet  à  l’autre.  Elle  est  toujours 
plus  accentuée  à  la  face  et  décroît  depuis  la  tête  jusqu’aux  extrémités. 
A  la  rougeur  succède  une  pâleur  qui  peut  devenir  aussi  intense  que  In 
rougeur  du  début.  L’inhalation  provoque  quelques  malaises  (vertigeSi 
obnubilation,  perte  de  connaissance,  tachycardie). 

.  Contrairement  à  l’opinion  de  Filehne,  la  plupart  des  auteurs  rejettent 
l’hypothèse  d’une  action  centrale  sur  le  centre  vaso-moteur,  et  admettent 
une  action  périphérique,  soit  directe  sur  la  fibre  lisse,  soit  indirecte,'pn'’ 
l’intermédiaire  des  nerfs  vaso-dilatateurs. 

La  vaso-dilatation  produite  par  le  nitrite  d’amyle  s’accompagne  d’une 
élévation  thermique  qui  chez  un  sujet  normal  est  rigoureusement  syiué' 
trique,  de  même  que  la  rougeur. 

Après  la  section  du  S5'mpatbique  cervical,  l’inhalation  de  nitrite  d»' 
myle  accentue  l’asymétrie  thermique.  Dans  un  cas  de  blessure  du  symp®' 
thique  cervical  et  du  ganglion  stellaire  la  température  s’élevait,  après 
l’inhalation,  sur  l’oreille  malade  de  29°  à  33“8  et  sur  l’oreille  saine  de  28 
à  30  degrés.  L’oreille  malade  rougissait  davantage  que  l’oreille  sain® 
(fig.52). 

Ce  procédé  a  été  employé  par  Lhermitte  dans  le  but  d’étudier  les  va* 
riations  de  la  tension  artérielle  chez  les  paraplégiques.  La  tensio” 
maxima  est  habituellement  augmentée  et  la  minima  n’est  pas  modifiée  i 
l’inhalation  exerce  une  influence  hypotensive  suivie  d’une  réactio® 
hypertensive. 

Des  différences  dans  les  réactions  peuvent  se  produire  chez  les  pa®^' 
plégiques  entre  les  parties  sensibles  et  les  parties  insensibles  (Andr® 
Thomas)  ;  dans  un  cas  de  section  de  la  moelle  dorsale  (Dv),  la  vaso 
dilatation  avait  lieu  sur  les  deux  parties,  mais  la  vaso-constrictio** 
secondaire  ne  se  produisait  que  sur  les  premières. 
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Kien  que  le  nitrite  d’aniyle  n’agisse  pas  directement  sur  le  système 
sympathique,  il  est  facile  de  comprendre  que  la  réaction  ne  soit  pas  la 
®ême,  suivant  que  le  système  sympathique  est  sain  ou  que  sa  conducti¬ 
bilité  est  compromise,  soit  au  niveau  de  la  chaîne,  soit  au  niveau  delà 

colonne. 

PUocarpine.  —  Alcaloïde  du  jahorandi,  dont  elle  est  le  principe  actif, 
elle  est  employée  sous  forme  de  chlorhydrate  ou  de  nitrate,  en  injection 
sous-cutanée  de  1  centigramme  par  cm®  ;  cette  dose  n’est  pas  toujours 


isante  ;  d’autre  part  il  est  préférable  d'employer  des  solutions  plus 
'Concentrées  (Vulpian),  par  exemple  un  centigramme  et  demi  à  deux  centi- 
Sc^mes  dans  un  cmSou  un  demi  cm^  d’eau  distillée. 

VUelques  minutes  après  l’injection  d’un  centigramme  la  face  se  conges- 
nne  en  même  temps  que  le  malade  éprouve  une  sensation  de  chaleur 
lui  monte  au  visage.  La  rougeur  de  la  face  est  précédée  ou  accom- 
^^®nee  par  une  augmentation  de  la  salivation.  La  sueur  apparaît  ensuite 
e  visage  pour  se  répandre  successivement  sur  le  cou,  la  partie  supé- 
tronc,  les  aisselles  et  les  membres  supérieurs  ;  elle  se  répand 
i  r!f  .^nedivement  sur  la  partie  inférieure  du  tronc  et  sur  les  membres 
att  sudation  des  extrémités  et  des  membres  inférieurs  se  fait 

^  ore  quelquefois  très  longtemps,  jusqu’à  une  heure  après  l’injection, 
élé  ^  ®®osation  de  chaleur  du  début,  qui  correspond  en  réalité  à  une 
su  thermique,  facilement  perceptible  sur  la  face,  le  cou  et  la  partie 

Pcrieure  du  thorax,  succède  une  sensation  de  refroidissement  périphé- 
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ri que  escorté  de  frissons;  c’est  à  ce  moment  précis  que  l’on  voit  chez 
beaucoup  de  sujets  la  chair  de  poule  envahir  tout  le  tégument  (Jacquet, 
Vignolo  Lutati). 

Les  réactions  atteignent  chez  certains  individus  une  très  grande  inten¬ 
sité  ;  aux  réactions  habituelles  qui  deviennent  très  vives  s’ajoütent  la 
polyurie,  la  diarrhée,  les  vomissements.  Ces  réactions  excessives  ont 
■été  observées  même  chez  des  sujets  vigoureux,  après  injection  d’une  dose 
de  un  centigramme  et  demi  de  pilocarpine. 

L’action  principale  de  la  pilocarpine  s’exerce  d’après  les  physiologistes 
(Luchsinger,  Nawrocki,  Vulpian)  à  la  périphérie,  sur  les  extrémités  des 
nerfs  sudoraux,  elle  disparaît  six  jours  après  la  section  des  nerfs.  Quel" 
ques  auteurs  admettent  également  une  action  glandulaire,  d'autres  une 
action  sur  les  centres  sudoraux. 

L’opinion  la  plus  généralement  admise  est  que  la  pilocarpine  agit  sur 
la  substance  unissante  (autrement  dit  le  synapse)  qui  met  en  relation  les 
fibres  nerveuses  et  la  substance  sécrétante.  Quelques  faits  semblent 
démontrer  que  cette  opinion  est  trop  exclusive. 

Bien  que  la  pilocarpine  soit  actuellement  rangée  parmi  les  poisons 
excitants  du  système  autonome  du  parasympathique  (vagotonique),  elle 
se  comporte  aussi  comme  un  excitant  vis-à-vis  des  trois  éléments  du 
sympathique  tégumentaire,  vaso-moteurs,  pilomoteurs,  sudoraux. 

C’est  pourquoi  l’injection  de  pilocarpine,  même  quand  elle  n’est  pn** 
suivie  d’effets  sudoraux  très  intenses,  reste  un  précieux  moyen  d’explorer 
le  système  sympathique. 

La  sudation  produite  par  la  pilocarpine  n’est  nullement  comparable  à 
la  sudation  produite  par  la  chaleur  ou  par  l’exercice.  Chez  un  blessé  de 
guerre  qui  présentait  un  syndrome  sympathique  typique  de  la  tète,  du 
cou  et  du  membre  supérieur  à  la  suite  d’une  lésion  située  au  niveau  dU 
ganglion  stellaire,  la  .sueur  faisait  défaut  sur  l’hémitête  et  le  membre 
supérieur  correspondant,  lorsqu’il  était  soumis  à  une  température  de 
50  degrés  dans  un  bain  de  lumière  ;  la  sécheresse  des  parties  paralysées 
tranchait  nettement  avec  la  transpiration  à  grosses  gouttes  des  partie® 
saines.  L’injection  de  deux  centigrammes  de  pilocarpine  ne  produisait 
aucune  sudation  sur  la  moitié  de  la  tête  et  du  cou  correspondant  ausy®' 
pathique  paralysé,  mais  elle  était  abondante  sur  le  bras,  l’avant-bras  e* 
la  face  dorsale  de  la, main  (côté  paralysé)  et  très  rapidement  après  l’i**' 
jection,  plusieurs  minutes  avant  que  la  sudation  n’apparaisse  sur  le  cdté 
sain.  11  est  difficile  de  donner  une  interprétation  satisfaisante  d’un  t®  . 
phénomène  ;  on  peut  il  est  vrai  supposer  que  le  ganglion  stellaire  n’a  p** 
été  lui-même  intéressé  et  que  les  fibres  préganglionnaires  seules  ont  été 
atteintes,  mais  les  fibres  sympathiques  de  la  face  qui  ont  été  paralysé®® 
ne  sont-elles  pas  également  des  fibres  préganglionnaires  ? 

Cette  observation  n’est  pas  isolée,  la  secrétion  sudorale  après  injectio® 
de  pilocarpine  a  été  observée  expérimentalement  plusieurs  seniain®® 
après  la  section  des  nerfs  afférents  {Anderson  et  Langley)  ;  l’hyperhidré*® 
dans  le  territoire  paralysé  a  été  observée  trois  mois  après  une  sectioé 
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Complète  du  plexus  brachial,  tandis  que  les  mêmes  parties  restaient  sè¬ 
ches  sous  l’influence  de  la  chaleur  (Karplus).  L’excision  du  ganglion 
stellaire  ne  diminue  pas  l’action  de  la  pilocarpine  sur  les  glandes 
(Burn). 

Be  tels  faits  ne  peuvent  être  expliqués,  si  on  admet  que  la  pilocarpine 
exclusivement  à  la  périphérie  des  terminaisons  nerveuses. 


**°ns^^*T4  n’est-elle  pas  démontrée  également  par  les  ohserva- 

spi^gj  "orsley  qui  a  remarqué,  dans  la  plupart  des  cas  de  compression 
tioij  de  ■  ^  que  la  sécrétion  sudorale  est  produite  par  l’injec- 

sio„ngj  les  territoires  le  segment  sus-lé- 

'hQervé  ^  ™oelle  dorsale,  tandis  qu’elle  fait  défaut  dans  les  territoires 
spj^gi^^  le  segment  sous-lésionnel.  L'action  n’est  pas  exclusivement 
segment  sus-lésionnel,  attenant  au  bulbe,  est  seul 

effets  circulatoires  de  la  pilocarpine  sont  également  utilisables.  La 


ANDBÉ-TUOMAS 


température  s’élève  davantage  sur  les  parties  privées  d’innervation  sym¬ 
pathique  ;  à  la  période  de  refroidissement  la  température  s’y  abaisse  plu® 
lentement.  Le  fait  a  été  nettement  constaté  dans  un  cas  de  lésion  de  1» 
chaîne  lombaire,  sur  le  membre  inférieur,  dans  un  cas  de  zona  du  plexus 
cervical,  affection  dans  laquelle  les  fibres  sympathiques  ne  sont  pas,  ü 
est  vrai,  constamment  et  exclusivement  intéressées. 

Chez  les  hémiplégiques,  la  pilocarpine  fait  disparaître  ou  atténue  quel¬ 
quefois  les  asymétries  thermiques  ;  le  côté  paralysé  se  réchauffe  et  l» 
température  peut  s’y  élever  davantage  que  du  côté  sain  (Périsson). 

Les  services  rendus  par  l’horripilation  qui  apparaît  à  la  période  àe  ■ 
frissonnement  ne  sont  pas  moindres.  La  chair  de  poule  manque  dans  le* 
parties  qui  sont  privées  d’innervation,  par  exemple  dans  les  paralysi®* 
des  nerfs  périphériques,  dans  les  paralysies  de  la  chaîne  sympathiqUC' 
L’action  de  la  pilocarpine  s’exerce  peut-être  dans  une  certaine  mesure  à 
la  périphérie  sur  les  muscles  lisses  —  les  parties  aréflexiques  réagissaient 
davantage  à  l’excitation  locale  après  l’injection  dans  un  cas  de  lésion  d® 
la  chaîne  lombaire  —  et  davantage  sur  les  centres. 

Chez  les  sujets  qui  réagissent  faiblement  aux  excitations  habituelle®’ 
l’injection  de  pilocarpine  fait  apparaître  la  chair  de  poule  avec  une  très 
grande  intensité  et  extériorise  une  aréflexie  qui  ne  s’imposait  pas  aü  p®®' 
mier  abord.  Inversement  une  aréflexie  qui  paraît  complète  sur  une  nio*' 
tié  du  corps,  comme  dans  une  observation  personnelle  de  lésion  spinal®’ 
disparaît  lorsque  l'excitation  est  renouvelée  après  une  injection  de  pü?' 
carpine  (fig.  54)  ;  cette  épreuve  permet  de  conclure  qu’on  ne  se  trouve  P®* 
en  présence  d’une  interruption  de  la  colonne  sympathique  et  des  fibr®® 
voisines  du  faisceau  fondamental,  mais  seulement  d’un  obstacle  qui  p®® 
être  franchi,  lorsque  l’excitabilité  est  renforcée. 

L’injection  de  la  pilocarpine  est  une  épreuve  qui  ne  s’adresse  pas  seO 
lement  à  la  sécrétion  sudorale,  contrairement  à  l’opinion  généralern® 
admise,  mais  encore  aux  fonctions  vaso-motrice  et  pilomotrice.  Sudora*  ' 
vaso-motrice,  cette  épreuve  est  ordinairement  plus  démonstrative  sur 
tête  et  la  partie  supérieure  du  corps  ;  pilomotrice,  elle  jouit  d’une  effi®® 
cité  plus  grande  et  plus  générale. 

La  pilocarpine  agit  de  la  même  manière  vis-à-vis  du  muscle  mam» 
aréolaire  et  du  dartos. 


Adrénaline.  —  Extraite  de  la  substance  médullaire  des  capsules  surr®^ 
nales,  l’adrénaline  est  considérée  comme  un  excitant  du  système  sy*” 
pathique(Langley  et  Elliott);  mais  son  action  ne  s’exerce  pas  également 
tous  les  éléments  innervés  par  le  système  sympathique  et  tous  les  distn® 
vasculaires  ne  sont  pas  influencés  dans  le  même  sens.  . 

Localement  elle  produit  une  chair  de  poule  très  forte  (LewandoW® 
Elliott,  Kahn,  Baum,  Trotter  et  Davies).  . 

Pour  faire  l’expérience,  il  est  préférable  de  ne  pas  se  servir  de  la  , 


tion  au  1/1000®  pure,  mais  de  cette  solution  diluée  au  1/10®  (Sica* 
J.  Lermoyez),  au  1/5  ou  au  1/4,  afin  d’éviter  les  accidents  de  sphacèle  i 


MOYENS  D'EXPLOliAriON  DU  SYSTÈME  SYMPATHIQUE 


A\DRÉ-THOMAS 


peul  injecter  deux  ou  trois  centimètres  cubes  au  moyen  d’une  grande 
aiguille  qui  est  déplacée  en  même  temps  que  le  liquide  est  poussé,  afin 
de  répartir  la  solution  sur  une  plus  grande  surface. 

L’injection  produit  une  anémie  locale  et  une  horripilation  en  bouquets 
qui  apparaît  presque  simultanément  ou  un  peu  plus  tardivement. 

La  chair  de  poule  se  produit  encore  si  l’injection  est  faite  dans  une 
zone  préalablement  sinapisée,  il  n’est  donc  pas  démontré  que  la  chair 
de  poule  soit  conditionnée  par  l’anémie. 

L’articulation  myoneurale  est  regardée  comme  le  point  d’excitation  de 
l’adrénaline.  Cependant  la  chair  de  poule  est  encore  très  forte  quand  les 
nerfs  delà  peau  ont  été  sectionnés  (Trotter  et  Davies)  et  même  après 
dégénération  complète  (Langley).  C’est  pourquoi  on  peut  admettre  avec 
ce  dernier  auteur  que  l’action  s’exerce  sur  les  muscles  lisses.  L’action  est 
entravée  par  une  injection  préalable  d’atropine.  Contrairement  auxpilo' 
moteurs,  le  dartos  se  relâche  (Langley). 

Les  résultats  de  l’injection  d’adrénaline  ont  été  vérifiés  personnellement 
dans  les  lésions  de  la  chaîne  thoracique:  la  réaction  pilomotrice  locale 
était  la  même  sur  le  côté  sain  et  sur  le  côté  malade.  Dans  les  lésions  des 
nerfs  périphériques,  en  particulier  sur  le  territoire  du  circonflexe,  la  réaC' 
tion  était  identique  sur  les  parties  anesthésiques  et  les  parties  sensibles- 
La  réaction  locale  produite  par  l’injection  d’adrénaline  ne  peut  être  d’aU' 
cunc  utilité  au  point  de  vue  du  diagnostic-  (PI.  II,  B) 

L’absence  de  la  réaction  adrénalinique  a  été  constatée  par  Sicard  et 
J.  Lermoyez  dans  quelques  cas  de  vitiligo,  au  niveau  des  plaques  dyschrO' 
iniques  ;  dans  certains  cas  de  zona,  la  réaction  ischémique  et  pilomotrice 
a  été  observée  par  les  mêmes  auteurs  au  niveau  du  territoire  tributaire 
du  ganglion  malade. 

Sur  l’utilisation  des  effets  généraux  de  l'adrénaline  dans  l’étude  de® 
paralysies  sympathiques,  aucune  expérience  personnelle  ne  peut  être 
apportée  ici.  Des  recherches  pourraient  être  poursuivies  utilement  daU® 
ce  sens;  en  renforçant  les  diverses  réactions,  l’adrénaline  mettrait  mieU* 
en  relief  les  asymétries.  Froment  et  Exaltier  injectent  un  milligraffl®® 
d’adrénaline  dans  les  muscles  fessiers  et  procèdent  à  des  examens  oscill*’" 
métriques  de  dix  minutes  en  dix  minutes  sur  les  deux  membres  homolO' 
gués  ;  de  la  persistance  de  l’asymétrie  précédemment  observée  ou  du  rC' 
tour  à  l'équilibre  oscillométrique  les  auteurs  concluent  au  degré  plus 
moins  marqué  de  la  paralysie  vaso-motrice. 

De  nombreuses  substances  pourraient  sans  doute  rendre  de  précis®^ 
services  en  renforçant  les  réactions,  qu’elles  agissent  sur  les  centres  ou  1®* 
appareils  périphériques. 

Epreuves  des  collyres.  —  La  pupille  ne  se  comporte  pas  de  la  niêU'® 
manière  du  côté  malade  et  du  côté  sain  vis-à-vis  d’un  certain  nonibr® 
de  poisons  instillés  dans  le  sac  conjonctival,  lorsqu’il  existe  une  paraly' 
sie  ou  une  irritation  unilatérale  du  sympathique. 

1,/es  tests  de  Coppez  correspondent  à  une  série  d’épreuves  qui 
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dissent  des  résultats  différents,  en  présence  d’une  mj'driase  ou  d’un 
'nyosis,  suivant  qu'ils  sont  d’origine  spasmodique  ou  paralytique. 

La  mydriase  paralytique  (paralysie  de  la  III'  paire)' est  augmentée  par 
1  atropine  et  la  eocaïne.  L’ésérine  la  diminue,  si  la  lésion  siège  au-dessus 
du  ganglion  ciliaire. 

La  mydriase  spasmodique  (excitation  du  sympathique)  est  augmentée 
uu  maximum  par  l’atropine,  pas  modifiée  par  la  eocaïne  ;  l’ésérine  la  dimi¬ 
nue  un  peu. 

Le  myosis  spasmodique  (excitation  de  la  III'  paire)  est  dilaté  normale¬ 
ment  par  l’atropine  ;  la  cocaïne  et  l’ésérine  ne  produisent  aucun  effet. 

Le  myosis  paralytique  (paralysie  du  sympathique)  est  atténué  légère¬ 
ment  par  l’atropine  et  par  la  cocaïne  si  la  lésion  n’a  pas  dépassé  le  gart- 
§lion  cervical  supérieur.  L’ésérine  produit  une  contraction  maxima. 

Chez  un  malade  atteint  d’une  lésion  du  sympathique  cervical,  au  niveau 
U  ganglion  stellaire  (obs.  jiersonn .  )  avec  myosis,  la  cocaïne  produisait 
^ne  légère  dilatation  du  cùlé  malade.  Après  l’instillation  d’ésérine  les 
pupilles  se  mettaient  en  myosis  très  prononcé,  mais  il  était  plus 
mpide  et  plus  persistant  du  côté  malade.  La  dilatation  avait  lieu  des  deux 
‘^otés  sous  l’inlluence  de  l’atropine,  mais  plus  forte  du  côté  sain.  La  dila- 
^3lion  était  également  plus  marquée  du  côté  sain  sous  l’influence  de  l’adré- 
laline. 

L  intérêt  de  la  série  des  tests  se  fait  mieux  sentir  quand  on  se  trouve  en 
présence  d'un  état  de  la  pupille  difficile  à  interpréter  ou  bien  encore 
fluand  le  trouble  latent  n’est  révélé  que  par  les  épreuves. 

^Les  affections  du médiastin,  du  poumon  (Roque,  Rampoldi,  Massalongo, 
astrée.  Souques,  Dehérain,  Pernot,  Sergent)  donnent  lieu  à  des  syn- 
rotnes  sympathiques  complets  ou  dimidiés  (syndrome  classique  oculo- 
P'ipUlaire,  inégalité  pupillaire  isolée,  dilatation  de  la  pupille  et  troubles 
y^^^'moteurs)  ;  ils  ont  été  interprétés  soit  comme  un  syndrome  de  para- 
ysie  ou  d’irritation  sympathique,  explication  particulièrement  valable 
^“aiid  les  lésions  pulmonaires  siègent  au  sommet,  soit  comme  un  syn- 
roitie  réflexe  dans  les  cas  de  lésion  hilaire  ou  de  la  base  (Chauffard  et 
®«erich).  L’inégalité  pupillaire  ne  devient  manifeste  chez  certains 
®  ades  que  si  elle  est  provoquée  (Roque,  Cantonnet,  Sergent)  par  divers 
“cédés,  parmi  lesquels  les  tests  pharmacodynamiques  sont  les  plus 

P^’obants. 


Deux  propriétés  des  réactions  sympathiques. 

^^ercusaivité  sympathique.  —  Chez  un  certain  nombre  de  malades  l’a 
ion  n’est  plus  attirée  par  une  aréflexie  pilomotrice,  sudorale,  vase 


•Motrice, 


mais  par  une  réaction  excessive,  localisée  ou  diffuse  ;  le  phéno- 


'  j^e  est  plus  facile  à  observer  lonsque  l’appareil  pilomoteur  est  en  jeu 
let  *^*^^'*“  nerfest  affecté  par  une  lésiôn  non  destructive  mais  irritative, 
“us  pilomoteur  peut  être  exagéré  dans  le  domaine  de  ce  nerf,  ou  bien 
ypertonie  man([ue  et  la  plus  grande  intensité  delà  chair  de  poule  ne  se 
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manifeste  qu’à  la  suite  d’une  excitation.  La  surréllectivité  est  la  consé¬ 
quence  de  l'irritation  directe  des  fibres  syinj)athiques. 

Lorsqu'un  nerf  est  afl'ecté  par  une  lésion  destructive,  le  réflexe  pilo- 
nioteur  manque  dans  son  domaine,  mais  il  est  parfois  exalté  dans  les 
territoires  voisins  innervés  par  d’autres  nerfs  ;  tout  semble  se  passer 
comme  si  l’excitation,  venant  des  centres  et  ne  trouvant  plus  devant  elle 
toutes  les  voies  libres,  se  renforce  dans  celles  qui  lui  sont  encore  ouvertes. 

Dans  un  autre  groupe  de  faits,  il  ne  s’agit  plus  d’une  lésion  d  un  nerf 
mais  d’une  lésion  située  en  dehors  du  système  sympathique,  par  exemple 
sur  la  queue  de  cheval,  ou  à  la  fois  sur  les  racines  et  sur  la  région  sacrée 
de  la  moelle.  L’affection  est  douloureuse,  plus  douloureuse  sur  un  côté 
que  sur  l'autre.  Le  tonus  pilomotcur  est  exalté,  ainsi  que  la.  sueur,  sur  le 
membre  le  plus  douloureux,  ou  bien  les  réflexes  y  sont  plus  vifs  ;  cette 
surrélleclivité  déborde  même  quelquefois  le  membre  malade  et  envahit 
toute  la  moitié  correspondante  du  corps.  Il  s’agit  d'une  surréllectivité 
généralisée  occasionnée  par  une  irritation  locale.  Ce  phénomène  se  rap¬ 
proche  beaucoup  du  suivant. 

A  la  suite  d’un^  blessure  quelconque  d'un  membre,  le  réllexe  pilomoteur 
produit  par  une  excitation  à  distance  est  plus  fort  sur  le  membre  blessé 
que  sur  le  membre  homologue  du  côté  sain,  et  même  sur  tout  le  côté  de  la 
blessure,  mais  avec  un  maximum  sur  le  membre  atteint.  Il  y  apparaît  plu® 
rapidement,  il  est  plus  intense  et  il  persiste  plus  longtemps.  Ce  phénomène 
est  loin  d’ètre  constant,  il  n’a  été  observé  que  sur  une  minorité  assez  faible 
de  blessés.  Sa  durée  est  variable,  il  peut  persister  des  mois  et  même  des 
années.  Ce  n’est  pas  l’organe  malade  qui  réagit  sur  certains  autres  comme 
«  dans  les  sympathies  »  ;  c’est  la  région  malade  qui  subit,  et  d’une  manière 
exagérée,  certaines  réactions  générales,  qui  ne  sont  pas  liées  à  des  excita¬ 
tions  de  siège  et  de  nature  constants  ;  cette  propriété  peut  être  appelée 
rèperciissiüilé. 

Des  faits  du  même  ordre  avaient  été  observés  par  Vulpian,  puis  par 
Mackenzie  (chez  des  sujets  atteints  d’amygdalite,  d’aortite,  d’angine  de 
poitrine,  de  lithiase  biliaire),  par  Jacquet. 

La  répercussivité  est  un  phénomène  très  individuel  qui  n’est  en  rapport 
ni  avec  l’étendue  de  la  lésion  ni  avec  l’intensité  de  la  douleur:  peut-être 
est-elle  conditionnée  en  partie  par  un  état  psychoémotif  spécial,  mais  oH 
ne  peut  affirmer  que  cet  élément  soit  constant.  • 

La  répercussivité  s’exprime  également  par  une  byperhidrose  excessive  » 
l’byperhidroseet  la  surréllectivité  pilomotricc  coexistent  quelquefois,  mm® 
elles  ne  sont  pas  forcément  associées. 

Au  cours  du  zona  intercostal,  à  la  période  éruptive  ou  cicatricielle» 
<juand  il  siège  sur  les  4*,  5',  6“,  7"  espaces  intercostaux,  il  n’est  pas  excep' 
tionnel  d’observer  une  exaltation  du  tonus  pilomoteur  ou  une  réllectrvit^ 
exagérée  dans  le  membre  supérieur  correspondant.  L’une  et  l’autre  éveO' 
tualité  peuvent  s’expliquer  par  l’irritation  des  rameaux  communicants» 
des  racines  antérieures  ou  même  par  les  lésions  spinales  qui  sont  fr®' 
queutes  au  cours  de  cette  affection. 
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La  répcrcussivité  n'est  pas  toujours  régionale,  elle  est  quelquefois  locale, 
se  cantonnant  strictement  dans  une  zone  péricicatricielle  ;  la  chair  de  poule 
s  y  trouve  permanente  ou  bien  elle  apparaît  d’abord  dans  cette  région  et 
s  y  éteint  en  dernier  lieu,  quand  elle  est  provoquée  par  une  excitation  à 
distance. 

La  répercussivité  locale  n'est  pas  toujours  pilomotrice,  elle  peut  être 
sudorale,  vaso-motrice.  La  sueur,  la  chair  de  poule,  l’appareil  vasomoteur 
peuvent  être  l’un  ou  l’autre  exclusivement  en  jeu,  ou  bien  s’associer. 

Il  est  vraisemblable  que  la  répercussivité  sympathique  est  un  phéno- 
mène  qui  est  susceptible  de  se  produire  ailleurs  que  sur  le  tégument  et 
que  les  réactions  excessives  qui  se  manifestent  sur  la  peau  ont  leur  pen¬ 
dant  dans  la  pathologie  viscérale. 

La  répercussivité  ne  doit  pas  être  méconnue,  sinon  en  présence  de  sem¬ 
blables  phénomènes  on  risquerait  de  les  interpréter  faussement  et  de  se 
aisser  égarer  vers  l’hypothèse  d’une  lésion  organique  du  système  nerveux. 


Electivité  des  réactions  sympathiques.  —  L’étude  des  désordres  des  réac- 
bons  sympathiques  au  cours  des  affections  des  centres  nerveux  ne  saurait 
être  close  sans  faire  allusion  aux  réactions  physiologiques  qui  sont  dé- 
clenchées  chez  un  sujet  sain  sous  l’influence  de  la  douleur,  d’un  état  psy- 
®hoa£fectif,  d’une  émotion.  Elles  sont  variables  de  nature  et  d’intensité  : 
tueurs  froides,  pâleur,  rougeur,  chair  de  poule  ;  bien  que  leur  extériori¬ 
sation  se  fasse  dans  le  domaine  du  système  sympathique,  par  l’intermé- 
'3ire  des  fibres  sympathiques,  elles  conservent  les  unes  vis-à-vis  des 
®bitres  quelque  indépendance.  Le  refroidissement  le  plus  violent  et  la 
pâleur  qui  apparaît  dans  ces  conditions  ne  sont  pas  fatalement  escor- 
tâs  par  ]j,  cijgjj.  (jg  poule  ou  une  réaction  sudorale  intense  et  inverse¬ 
ment.  Chacun  de  ces  appareils  entre  en  action  sous  le  coup  d’excitations 
nne  nuance  spéciale  :  parmi  elles,  il  s’en  trouve  cependant  quelques- 
bnes  dont  la  nuance  convient  également  à  la  mise  en  branle  des  autres 
appareils  ;  les  sueurs  froides,  association  de  vaso  constriction  et  de  sécré- 
nn  sudorale,  en  sont  un  exemple.  Ce  n’est  pas  une  des  moindres  curiosi- 
biologiques  que  l’électivité  de  la  réaction  suivant  la  nature  de  l’exci- 
®  ion  ou  du  processus  psycho-émotif.  Les  influx  qui  viennent  des  centres 
plus  élevés  ne  font  vibrer  en  quelque  sorte  que  telle  catégorie  de  cel¬ 
as  nerveuses  en  rapport  avec  tel  appareil  (muscles  pilomoteurs,  paroi 
oculaire,  glandes  sudorales)  à  l’exclusion  des  autres,  et  cette  vibration 
encore  ici  très  individuelle  et  très  occasionnelle, 
électivité  de  la  réaction  laisse  supposer  dans  la  moelle  l’existence  de 
très  ou  de  cellules  différenciés  pour  chacun  des  appareils  innervé 
le  sympathique  tégumentaire.  D’ailleurs  la  pathologie  de  la  moelle 
apprend-elle  pas  que,  au  cours  de  certaines  alïections  de  la  substance 
®e,  telles  que  la  syringomyélie  ou  l’hématomyélie,  l’activité  de  tel  ou 
®^Ppareil  peut  être  sollicitée  isolément  ? 

®  t:es  diverses  considérations  n’est-on  pas  amené  à  conclure  que,  si 
mres  vaso-motrices,  pilomotrices  et  sudorales  appartiennent  bien  à  un 
''"•''VE  NP.UROI.OGIQUK.  -  T.  I,  N»  6,  JUIN  192(>  58 
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même  système  anatomique,  quand  on  envisage  les  ganglions  de  la  chaîne 
sympathique,  les  fibres  pré  et  post-ganglionnaires  —  et  la  même  solidarité 
se  manifeste  au  point  de  vue  physiologique  (excitations  et  sections  expé¬ 
rimentales)  et  pathologique  (maladies,  blessures  des  voies  sympathiques) 

—  les  appareils  correspondants  jouissent  au  contraire  d’une  certaine  auto¬ 
nomie,  qui  leur  vient  des  localisations  différentes  de  leurs  centres  ou  de 
leur  réactivité  spéciale  aux  diverses  excitations  centrales. 


SYMPATHIQUE  VISCERAL 

Contrairement  aux  troubles  tégumentaires,  qu’il  faut,  il  est  vrai,  dépister 
dans  un  assez  grand  nombre  de  cas,  les  symptômes  viscéraux  occupent 
une  place  relativement  très  étroite  ou  très  obscure  dans  la  sémiologie  des 
affections  organiques  du  système  nerveux,  et  les  désordres  d’origine 
sympathique  n’en  représentent  qu’une  faible  proportion.  La  plupart  des 
manifestations  nerveuses  des  affections  viscérales,  de  la  pathologie  végéta¬ 
tive,  ne  figurent  pas  parmi  les  accidents  des  affections  organiques  du  sys¬ 
tème  nerveux  central  ou  périphérique. 

Le  sympathique  prend  cependant  une  part  importante  à  l’innervation 
des  viscères  ;  les  physiologistes  ont  mis  en  lumière  l’antagonisme  de  ce 
nerf  et  de  pneumogastrique  vis-à-vis  de  diverses  fonctions.  Le  sympa' 
thique  exerce  une  action  inhibitrice  sur  la  musculature  du  tube  digestih 
le  pneumogastrique  une  action  dynamogénique.  Par  contre  le  sympa' 
thique  conserve  ses  attributs  de  vaso-constricteur. 

Les  désordres  sympathiques  de  l’appareil  respiratoire  seront  cherchés 
«n  vain  dans  les  traités  de  sémiologie  neurologique.  Le  cœur  n’est  guèré 
«nieux  partagé.  La  tachycardie  de  la  polynévrite  périphérique  est  en  géné-, 
>ral  considérée  comme  un  signe  de  paralysie  du  pneumogastrique  ;  peut- 
être  faut-il  faire  la  part  de  l’hyperexcitabilité  du  sympathique,  assez  habi' 
tuelle  chez  les  alcooliques.  L’accélération  permanente  du  pouls  a  été 
maintes  fois  signalée  au  cours  de  certaines  affections  bulbospinales  :  le® 
thromboses  bulbaires,  la  paralysie  labio-glosso-laryngée  ;  le  rôle  de  1® 
paralysie  du  pneumogastrique  paraît  mieux  établi  que  celui  de  l’excitatioD 
du  sympathique  ;  il  en  est  de  même  lorsque  la  tachycardie  s’installe 
cours  d’une  myélite  aiguë,  d’une  sclérose  latérale  amyotrophique  ou  mêuJ® 
du  tabes. 

Le  pouls  lent  permanent,  ou  maladie  de  Stokes- Adams,  n’estplus  consi' 
déré  comme  une  affection  d’origine  bulbaire,  et  à  l’époque  où  cette  coO' 
ception  avait  cours,  l’hyperexcitabilité  du  vague  était  davantage  mise  c** 
cause  que  la  paralysie  du  sympathique.  Le  pouls  lent  a  été  néannio*®® 
signalé,  ainsi  que  les  crises  épileptiformes  dans  les  compressions  de 
moelle  cervicale  supérieure  ;  les  frères  Cyon  ont  montré  d’autre 
que  l’excitation  de  la  moelle  au-dessous  de  l’atlas,  après  section  des 
pneumogastriques,  des  dépresseurs,  des  deux  sympathiques,  prod® 
l’accélération  du  cœur,  sans  modification  de  la  pression  sanguine  ;  1’®**^* 
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talion  serait  transmise  au  ganglion  cervical  inférieur  et  au  thoracique. 

Le  ralentissement  du  pouls  et  la  tachycardie  (Lamarcq,  Lépine)  ont  été 
mentionnés  dans  plusieurs  observations  de  syringorayélie.  L’accélération 
du  pouls  se  rencontrerait  plus  fréquemment  dans  le  type  scapulo-humé- 
ral  compliqué  de  troubles  laryngés  (Schlesinger). 

L’opposition  entre  la  température  centrale  et  la  température  périphé¬ 
rique  est  une  donnée  importante  sur  laquelle  ont  insisté  les  physiolo¬ 
gistes.  Cependant  la  plupart  des  auteurs  ont  noté  l’hyperthermie  centrale 
à  la  suite  des  grands  traumatismes  de  la  moelle,  plus  accentuée  lorsque 
la  moelle  cervicale  est  Intéressée,  et  dès  les  premières  heures  ou  les  pre¬ 
miers  jours.  Dans  tous  les  cas  de  section  complète  de  la  moelle,  person- 
lallement  observés  plusieurs  jours  ou  plusieurs  semaines  après  la  blessure, 
la  température  rectale  s’élevait  considérablement  au-dessus  de  la  normale, 
Çttaisla  Gèvre  n’était-elle  pas  motivée  par  l’infection,  les  escarres,  les  com¬ 
plications,  etc.  Elle  descendait  parfois  au-dessous  de  la  normale,  mais 
pour  remonter  ensuite  en  décrivant  de  grandes  oscillations.  Le  pouls  et  la 
température  ne  concordent  pas  toujours  :  la  température  est  très  élevée,  le 
pouls  relativement  lent  dans  certains  cas  de  blessure  de  la  région  cervi- 
oale  (Guillain  et  Barré). 

Dans  un  cas  de  lésion  de  la  moelle  cervicale  (fracture  des  lames 
dos  sixième  et  septième  vertèbres  cervicales),  de  Jong  a  constaté  douze 
heures  après  le  traumatisme,  un  abaissement  de  la  température  rectale  à 
mais  elle  s’est  relevée  rapidement  et  elle  marquait  40“,  quelques 
heures  avant  la  mort,  quatre  jours  après  le  début  de  la  paralysie.  Un 
^'haissement  semblable  a  été  encore  noté  par  Oliver  et  Winfield. (cités  par 
de  Jong)  le  6®  jour  après  une  fracture  de  la  lame  de  la  6®  vertèbre  cer- 
''•eale.  Cet  abaissement  serait  peut-être  constaté  plus  souvent,  si  la  tem¬ 
pérature  était  régulièrement  prise  pendant  les  premières  heures  qui 
doivent  le  traumatisme. 


L  attention  a  été  attirée  par  de  Martel  et  Vincent  sur  l’hyperthermie,  qui 
installe  après  l’extraction  d’une  tumeur  extramédullaire,  accompagnée 
P8r  la  tachycardie  et  la  chute  de  la  pression  artérielle. 

I  La  tension  maxima  s’élèverait  dans  les  membres  inférieurs  (Lhermitte) 
rsque  la  moelle  dorsale  est  sectionnée  ;  l’élévation  serait  intimement 
.  ®e  à  la  paralysie  vaso-motrice  et  à  l’élévation  thermique  des  membres 
^'^férieurs.  La  tension  artérielle  baisserait  avec  l’aggravation  de  l’état 
général  (Guillain  et  Barré).  La  responsabilité  du  sympathique  paraît  assez 
sérieusement  engagée  dans  cet  ordre  de  manifestations,  mais  est-il  seul  en 
cause  ? 


.  Qu  il  soit  mis  ù  contribution  dans  un  certain  nombre  d’accidents  gastro- 
cstinaux,  par  exemple  dans  les  crises  gastriques  des  tabétiques,  les 
^*’*ses  entéralgiques,  cela  ne  paraît  pas  douteux  :  la  tachycardie,  les 
«J  copes,  le  refroidissement  des  extrémités  en  sont  des  témoins  indis- 
ubles,  mais  quelle  est  sa  part  réelle'?  Est-il  le  primum  movens,  ou 
CS  ces  manifestations  ne  sont-elles  pas  plutôt  des  indices  delà  réper- 
•^ssion  occasionnée  par  la  douleur  ? 
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La  diminution  der.  petites  fibres  à  myéline  dans  le  sympathique  et  dans 
les  splanchniques  a  été  signalée  par  J.  Ch.  Roux  chez  les  tabétiques;  ces 
fibres  proviendraient  des  racines  postérieures  et  suivraient  un  trajet  cen¬ 
trifuge.  L’existence  des  mêmes  fibres,  d’ailleurs  peu  nombreuses,  a  été 
constatée  expérimentalement  (J.  Ch.  Roux  et  Heitz). 

Il  est  encore  incriminé  à  propos  des  accidents  gastro-intestinaux  qui 
s’installent  dès  les  premiers  jours  qui  suivent  une  blessure  grave  delà 
moelle  :  météorisme,  arrêt  des  gaz  et  des  matières,  douleurs,  hoquet, 
nausées  et  vomissements  verdâtres  ;  ce  syndrome  péritonéal  serait  causé 
d’après  Guillain  et  Barré  par  des  petites  hémorragies  périvésicales  et  intra¬ 
péritonéales,  déterminées  elles-mêmes  par  la  vaso-dilatation  générale, 
expression  de  la  paralysie  du  sympathique.  Chez  un  certain  nombre  de 
grands  paraplégiques,  le  tableau  clinique  se  modifie  et  la  constipation  fait 
place  pendant  plusieurs  semaines  à  des  diarrhées  profuses,  rebelles  à 
toute  médication . 

Le  météorisme  n’est  pas  exceptionnel  au  cours  des  affections  spinales; 
il  a  été  étudié  chez  les  pottiques  paraplégiques  par  M'"“  Sorrel-Dejerine 
et  rapporté  par  elle  à  un  certain  degré  de  distension  et  d’irritation  de  la 
chaîne  sympathique,  des  nerfs  splanchniques  ;  mais  il  peut  survenir  en 
dehors  de  toute  paraplégie  et  évoluer  parallèlement  à  d’autres  symptômes 
qui  sont  nettement  d’origine  sympathique  (pilonioteurs,  vasomoteurs, 
sudoraux). 

C’est  encore  par  la  vaso-dilatation  —  qu’elle  soit  causée  par  la  paralysie 
du  sympathique,  par  l’excitation  des  vaso-dilatateurs  -*  que  s’expliquent 
les  hémorragies  intestinales,  le  melæna,  les  hématuries  vésicales  qui 
apparaissent  dès  les  premiers  jours  qui  suivent  le  traumatisme,  avant 
toute  infection  de  l’appareil  urinaire. 

Ces  accidents  qui  dépendent  d’une  perturbation  circulatoire  se  rappro¬ 
chent  davantage  des  symptômes  tégumentaires  de  la  paralysie  sympa* 
thique,  de  la  vaso-dilatation  et  de  réchauffement  des  membres  inférieurs. 
Mais  suivant  la  remarque  faite  par  Vulpian,  il  ne  faudrait  pas  attribuer 
indistinctement  toute  vaso-dilatation  à  la  paralysie  du  sympathique,  etc.  Le 
priapisme,  les  érections  produites  par  des  excitations  périphériques  appL* 
quées  dans  les  territoires  innervés  par  le  segment  sdus-lésionnel,  lorsqu® 
la  moelle  dorsale  est  sectionnée,  sont  indiscutablement  des  phénomènes 
réflexes  ;  on  se  représente  plus  volontiers  la  vasodilatation  qui  condi' 
tionne  ces  phénomènes  comme  une  vaso  dilatation  active,  que  comme  un® 
vaso-dilatation  passive  par  inhibition  réflexe  du  sympathique  vaso-cons¬ 
tricteur. 

La  part  du  sympathique  dans  les  troubles  des  réservoirs  et  des  sphinC' 
ters,  consécutifsaux  lésions  traumatiques  ou  non  traumatiques  de  la  moellei 
n’est  guère  mteux  évaluée.  La  sécrétion  rénale  n’est  pas  notablement  afleU' 
téepar  les  maladies  graves  ou  les  sections  de  la  moelle.  Les  troubles  obser* 
vés  dépendent  principalement  de  l’infection  et  des  lésions  rénales  qu’elle® 
entraînent.  Les  énervations  du  pédicule  rénal  ne  produisent  aucun  troubi® 
sérieux  de  la  sécrétion  rénale,  aussi  bien  au  point  de  vue  quantité^* 
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^luau  point  de  vue  qualitatif  (Papin  et  Ambai'd).  Les  reins  transplantés 
par  Carrel  ne  paraissaient-ils  pas  normaux  deux  ans  après  l’intervention, 
et  cependant,  dans  ces  conditions  expérimentales,  l’énervation  avait  été 
totale.  Il  n’est  peut-être  pas  inutile  de  rappeler  à  ce  propos  que,  d’après  les 
expériences  de  Schiff  et  Moos,  Cyon  et  Aladoff,  Eckhard,  la  glycosurie 
causée  par  la  piqûre  du  IV®  ventricule  ne  se  produit  plus  après  section  des 
fibres  sympathiques  qui  vont  au  foie  ou  après  section  des  splanchniques, 
(Gley). 

Parmi  les  symptômes  viscéraux  rencontrés  au  cours  des  affections  or¬ 
ganiques  du  système  nerveux,  il  en  est  bien  peu  que  l’on  puisse  rattacher 
sans  réserve  à  un  déséquilibre  du  système  sympathique,  à  la  paralysie  et 
^  lirritation de  la  chaîne  ou  de  la  colonne.  Y  a-t-il  lieu  d’en  être  surpris, 
SI  on  se  représente  la  participation  des  deux  chaînes  à  l’innervation 
fies  viscères  et  leur  aptitude,  démontrée  expérimentalement  après  inter¬ 
ruption  de  toute  relation  avec  le  système  nerveux  central,  à  se  suffire 
ù  eux-mêmes  pour  la  régularisation  de  leurs  fonctions  (Goltz  et  Ewald)  ? 

a  paralysie  du  sympathique  tégumentaire  n’occasionne-t-elle  pas  d’ail¬ 
leurs  des  désordres  relativement  légers,  qui  ne  s’imposent  pas  d’emblée  à 
•uspection  directe  et  qu’une  investigation  minutieuse  peut  seule  révéler? 


LE  SYMPATHIQUE  ET  LA  SENSIBILITÉ 

Outre  les  modilications  de  la  vascularisation  et  de  la  température  dans’ 
bémitête  correspondant  à  la  section  du  sympathique  cervical,  Cl.  Ber- 
Uard  avait  remarqué  une  exaltation  de  la  sensibilité  et  de  la  réflectivité 
uus  les  mômes  parties.  Quand  on  souffle  sur  l’oeil  ducôté  sectionné,  son 
^uclusion  est  plus  brusque  et  il  se  produit  un  mouvement  de  l’oreille. 

us  mouvements  réilexes  persistent  plus  longtemps  sur  le  côté  sectionné 
gUe  sur  le  côté  sain,  après  la  mort  ;  la  sensibilité  s’y  éteint  moins  rapide- 
*®unt  sous  l’inlluence  des  inhalations  d’éther,  de  chloroforme  ou  d’autres 
fistances  anesthésiantes.  Inversement  la  sensibilité  serait  plus  obtuse 
^près  excitation  du  sympathique  (Vulpian). 

phénomènes  du  môme  ordre  ont  été  observés  par  Tournay  dans  les 
*®umbre.s  inférieurs,  après  section  du  sciatique  et  de  la  chaîne  abdomi- 
U  :  des  réflexes  antalgiques  qui  disparaissent  après  section  du  sciatique, 
apparaissent  après  section  du  sympathique.  Ces  expériences  sont  d’an¬ 
al  plus  intéressantes  qu’elles  ont  été  exécutées  dans  un  autre  territoire 
le  sympathique  cervical  et  qu’elles  contribuent  à  généraliser  les  pre- 
''*^res  constatations  faites  par  Cl.  Bernard. 

J,  as  expériences  ne  peuvent  être  interprétées  dans  un  sens  favorable  à 
a’^'stence  de  fibres  sensitives  dans  le  système  sympathique,  admise  par 
■Ver  ^oGins,  niée  par  Langley.  Ellqs  tendraient,  au  contraire,  à  prou- 
^Ue  le  sympathique  exerce  à  l’état  normal  une  action  inhibitrice  vi^i- 
de  la  sensibilité. 

prend  en  considération  d’une  part  la  vaso-dilatation  et  l’élévation 
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thermique  du  territoire  de  la  peau,  dont  les  fibres  sympathiques  ont  été 
sectionnées,  d’autre  part  l’intluence  exercée  par  la  température  vis-à-vis 
de  la  sensibilité,  son  exaltation  par  la  chaleur,  son  atténuation  par  le 
froid,  l’hyperesthésie  produite  par  la  section  expérimentale  du  sympa¬ 
thique  peut  être  mise,  tout  au  moins  en  partie,  sur  le  compte  de  l’hyper- 
thermie. 

Chez  l’animal  les  douleurs  provoquées  par  la  compression,  par  l’arra¬ 
chement  du  sympathique  sont  extrêmernent  variables  d’une  espèce  à 
l’autre.  Une  pince  appliquée  sur  le  ganglion  cervical  supérieur  du  lapin  ne 
produit  aucune  douleur  (Flourens,  Cl.  Bernard),  l’arrachement  est  un  peu 
plus  douloureux  ;  chez  le  chien  la  douleur  serait  plus  vive.  Le  genre  de 
l’excitation  paraît  avoir  une  grande  importance,  la  douleur  est  d’autant 
plus  vive  que  le  tiraillement  est  plus  violent.  L’attention  a  été  davantage 
attirée  par  Fr.  Franch  sur  les  relations  du  sympathique  et  de  la  sensi¬ 
bilité  ;  c’est  par  le  sympathic|ue  que  les  nerfs  sensibles  des  organes  tho¬ 
raciques  gagneraient  les  centres  en  empruntant  la  voie  du  nerf  vertébral 
et  des  rameaux  communicants. 

Chez  l’homme  les  relations  du  sympathique  et  de  la  sensibilité  doivent 
être  envisagées  aux  mêmes  points  de  vue  que  chez  l’animal.  La  section  du 
sympathique  occasionne-t-elle  des  troubles  de  la  sensibilité  ?  Les  nerfs 
sympathiques  sont-ils  sensibles  ? 

Une  très  grande  importance  s’attache  à  une  autre  question,  qui  est  in¬ 
timement  liée  à  la  précédente.  Existe-t-il  une  sensibilité  sympathique  et 
comment  faut-il  la  comprendre  ?  C’est-à-dire  :  les  fibres  sympathi([ueS 
sont-elles  des  libres  sensibles  ou  bien  la  sensibilité  des  voies  sympa¬ 
thiques  n’est-clle  qu’une  sensibilité  d’emprunt? 

La  section  de  la  chaîne  sympathique  thoraco-lomhaire,  du  sympathique 
cervical,  ne  semble  pas  avoir  pour  conséquence  une  modification  notable 
de  la  sensibilité  objective  :  ni  diminution,  ni  exaltation.  Avec  la  multiph' 
cation  des  opérations  qui  sont  pratiquées  dans  le  domaine  du  sympathique, 
et  avec  des  termes  de  comparaison  plus  nombreux,  il  deviendra  plus 
facile  d’élucider  cette  question,  à  la  condil^én  toutefois  qu’il  s’agisse  de 
lésions  strictement  localisées  aux  voies  sympathiques. 

Le  sympathique  a  été  incriminé  à  propos  d’une  série  de  syndromes, 
dans  lesquels  la  douleur  est  extrêmement  exaltée  et  prend  un  caractère 
horriblement  pénible,  par  exemple  les  caasalgies,  auxquelles  il  a  été  déjà 
fait  allusion  plus  haut  (V.  page  92)  :  ces  syndromes  ont  été  presque  toujours 
la  conséquence  de  lésions  non  destructives  mais  plutôt  irritatives  des 
nerfs,  de  lésions  vasculaires  ou  bien  encore  de  lésions  vasculonerveuses- 
Le  groupement  de  troubles  circulatoires,  de  réactions  sympathiques,  de 
troubles  trophiques  est  un  des  principaux  arguments  développés  à  l’ap' 
pui  de  l’origine  sy  mpathique  de  la  douleur  causalgique. 

Des  sensations  analogues  ont  d’ailleurs  été  décrites  dans  quelques  cas 
de  blessures  du  sympathique. 

Les  excitations  appliquées  sur  les  voies  sympathiques  engendrent  deS 
sensations  ordinairement  pénibles  ;  sur  le  ganglion  étoilé  elles  provofjueù^ 
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des  sensations  dans  la  région  précordiale  et  dans  le  bras  (Jonnesco,  '  Bor- 
chard).  Cette  étude  a  été  reprise  récemment  par  Leriche  et  Fontaine. 
L'irritation  du  ganglion  cervical  supérieur  par  la  pince  ou  l’électrode  dé¬ 
clanche  une  douleur  assez  forte  en  arrière  de  l’oreille  et  dans  toutes  les 
dents  du  maxillaire  inférieur;  la  douleur  auriculaire  est  d’autant  plus  vive 
<îue  l’excitation  est  appliquée  plus  prés  du  pôle  supérieur  du  ganglion. 

L’électrisation  et  le  tiraillement  du  ganglion  étoilé  produisent  une 
douleur  dans  la  région  précordiale,  si  la  partie  inférieure  du  ganglion  est 
irritée?  dans  le  bras  si  l’excitation  porte  sur  le  pôle  supérieur.  La  douleur 
i^rachiale  est  encore  très  nette  quand  on  excite  les  rameaux  communicants 
qui  se  rendent  au  ganglion  étoilé  et  l’irritation  du  dernier  rameau  commu- 
uicant  occasionne  une  douleur  au  niveau  de  l’angle  de  l’omoplate  (Leriche 

Fontaine). 

Les  sensations  ne  sont  produites  que  par  des  excitations  de  qualité  spé- 
ciale  ;  elles  ressemblent  beaucoup  aux  sensations  grossières  et  diffuses  de 

sensibilité  protopathique  (Head).  Il  est  généralement  admis  que  les 
fibres  sensitives  des  voies  SA'inpathiques  ne  sont  pas  aptes  à  la  discrimi- 
nation  épicritique. 

I^eux  explications  peuvent  être  proposées  pour  expliquer  les  sensations 
produites  par  l’irritation  des  voies  sympathiques.  Ou  bien  elles  sont  la 
conséquence  des  variations  circulatoires  produites  par  l’excitation  des 
fibres  vaso-motrices  contenues  dans  le  .sympathique  ou  bien  elles  sont  la 


conséquence  de  l’irritation  de  fibres  sensitives  contenues  dans  ce  nerf. 

La  première  hypothèse  est  justifiée  par  le  fait  bien  connu  que  les  dou- 
cors,  quelle  qu’en  soit  l’origine,  sont  exaspérées  par  toutes  les  causes 
susceptibles  de  faire  varier  la  circulation,  mais  il  est  digne  de  remarque 
que  tout  en  étant  irradiées,  les  sensations  produites  par  l’excitation  du 
sympathique  ne  se  généralisent  pas  à  tout  le  territoire,  dont  l’irrigation 
est  contrôlée  par  le  segment  sympathique  excité.  Il  paraît  bien  difficile  de 
pas  admettre  la  présence  de  fibres  sensitives  dans  le  sympathique.  Il 
ceste  à  en  fixer  la  nature  et  l’origine. 

La  présence  de  deux  espèces  de  cellules  dans  les  ganglions  de  la  chaîne 
sympathique,  les  unes  à  prolongement  multiple,  les  autres  à  prolonge- 
unique,  analogues  aux  cellules  du  ganglion  spinal,  a  fait  admettre 
existence  de  cellules  motrices  et  de  cellules  sensitives  (Dogiel).  Les  expan¬ 
sions  centrales  intraganglionnaires  des  cellules  sensitives  s’arboriseraient 
eutour  des  cellules  motrices;  ainsi  se  trouverait  constitué  un  arc  réflexe 
P^fement  ganglionnaire.  Cette  théorie  a  été  vivement  combattue  et  l’exis- 
*ence  de  réflexes  purement  ganglionnaires  n’est  plus  admise  aujourd’hui 
Par  les  physiologistes. 

L  attention  a  été  attirée  d’ailleurs  par  plusieurs  cliniciens,  Mackenzie, 
•ffort  Albutt,  Ross,  Head,  sur  les  hyperalgésies  cutanées  qui  accom¬ 
pagnent  les  affections  viscérales  :  elles,ne  sont  pas  topographiées  suivant 
^  trajet  des  nerfs  périphériques,  elles  affectent  une  distribution  analogue 
du  zona,  qui  correspondrait  par  conséquent  à  un  ou  plusieurs  seg- 
®ots  spinaux  ou  bien  encore  à  l’innervation  du  sympathique.  Les  mêmes 
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segments  spinaux  recueilleraient  les  sensations  cpü  viennent  d’un  viscère 
et  les  sensations  des  territoires  cutanés,  dont  la  sensibilité  thermique  et 
douloureuse  s'exalte  au  cours  d'une  affection  localisée  à  ce  viscère  : 
ainsi  s’expliquerait  par  unQ  sorte  de  retentissement  d'un  centre  sur  un 
centre  voisin  l’hyperalgésie  cutanée  des  affections  viscérales.  Les  fibres 
sensitives  des  viscères  cheminent  sans  doute  côte  à  côte  avec  les  fibres 
sympathiques,  mais  la  théorie  précédente  n’autorise  pas  à  admettre  la  con¬ 
fusion  des  unes  et  des  autres  et  à  faire  de  la  sensibilité  viscérale  une  sensi¬ 
bilité  sympathique. 

La  causalgie  déjà  mentionnée  a  été  considérée  comme  une  douleur 
d’origine  sympathique,  à  cause  de  son  caractère  (sensation  de  brûlure),  de 
ses  irradiations,  de  ses  exacerbations  provoquées  parles  émotions,  de  ses 
vagues  de  recrudescence  comparées  par  quelques  auteurs  aux  ondulations 
vaso-motrices  (Meige  et  Athanasiu  -  lîenisty).  à  cause  des  troubles  végé¬ 
tatifs  (troubles  vaso-moteurs,  sudoraux,  trophiques,  peau  lisse,  luisante, 
amincissement  des  doigts,  modifications  des  ongles,  etc.).  La  douleur  est 
renforcée  souvent  par  des  excitations  à  distance  qui  portent  sur  le  même 
membre  ou  même  sur  le  membre  sain.  L’hyperesthésie  occupe  non  seule¬ 
ment  le  territoire  causalgique,  mais  encore  des  territoires  voisins  de  celui 
du  nerf  irrité  et  môme  l’autre  membre.  Pour  rendre  compte  des  sensa¬ 
tions  d’engourdissement  dans  les  champs  causalgiques,  des  troubles  de  la 
sensibilité,  hyperesthésie  superficielle  et  hypoeslhésie  profonde  (Tinel)) 
des  synesthésalgies  (Souques),  les  centres  sympathiques  spinaux  ont 
encore  été  mis  en  cause,  de  môme  que  l'irritation  des  fibres  sympa¬ 
thiques  au  niveau  de  la  blessure  serait  le  primum  movens  de  la  douleur 
causalgique  et  des  réactions  circulatoires,  sudorales,  etc... 

Que  les  fibres  sympathiques  soient  irritées  au  niveau  de  la  blessure  des 
nerfs,  cela  ne  paraît  pas  douteux,  mais  elles  ne  sont  pas  seules  en  cause, 
elles  côtoient  d’autres  fibres,  sensitives,  qui  jouent  vraisemblablement  un 
rôle  important  dans  la  physiologie  pathologique  de  cette  affection.  Les 
réactions  sudorales,  quelques-unes  des  perturbations  circulatoires  se  pas¬ 
sent  dans  le  domaine  du  sympathique,  mais  elles  ne  sont  pas  spéciales 
aux  syndromes  causalgiques  ;  elles  sont  déterminées  également  chez  cer¬ 
tains  individus  par  une  excitation  périphérique  quelconque  et  l’état 
psycho-affectif  n’est  pas  étranger  à  leur  manifestation. 

La  sensibilité  des  fibres  sympathiques  est  loin  d’être  démontrée.  Quel¬ 
ques  arguments  sérieux  peuvent  être  avancés  à  l’encontre  de  cette  hypO' 
thèse.  Une  interruption  de  la  moelle  épinière  située  au  dessous  du 
X'  segment  dorsal,  par  exemple  sur  le  XII®  segment,  n’empêche  p3® 
le  réflexe  pilomoteur  et  la  sueur  encéphalique  de  recouvrir  les  membres 
inférieurs,  n’entrave  pas  le  contrôle  partiel  de  la  régulation  vasomotrice 
par  le  segment  sus-lésionnel  de  la  moelle.  Les  fibres  vaso-motrices,  pii®' 
motrices,  sudorales  restent  donc  en  communication  avec  le  segment  sus- 
lésionnel  par  l’intermédiaire  de  leurs  cellules  d’origine  et  des  fibres  pré' 
ganglionnaires.  Malgré  leur  présence,  la  sensibilité  est  complètement  abo¬ 
lie  dans  tout  le  territoire  innervé  par  le  segment  sous-lésionnel,  quel  qu® 
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Soit  le  mode  d’excitation  :  brûlure,  piqûre,  pincement,  électrisation,  trac- 
bon,  escarres  elles-mêmes,  sacrées  ou  talonnières. 

On  pourrait  objecter,  il  est  vrai,  que  ce  sont  des  fibres  post-ganglion- 
oaires,  mais  n’est-ce  pas  aussi  de  fibres  post-ganglionnaires  dont  il  s’agit, 
lorsque  à  propos  de  causalgie  on  attribue  la  douleur  à  l’irritation  des  fibres 
sympathiques  au  niveau  de  la  blessure.  La  présence  de  cellules  sympa¬ 
thiques  et  par  suite  de  fibres  préganglionnaires  dans  la  gaine  de  certains 
''■aisseaux  a  été  admise,  mais  il  est  reconnu  aujourd’hui  que  cellules  et 
fibres  prégangl  ionnaires  font  défaut  sur  le  trajet  des  vaisseaux  des 
oiembres. 

En  outre,  les  rapports  des  segments  spinaux  avec  les  ganglions  ver¬ 
tébraux  sont  tels  qu’un  segment  situé  au-dessous  de  la  section  de  la  moelle 
peut  rester  en  rapport  avec  des  ganglions,  qui  sont  en  relation  directe 
evec  le  segment  sus-lésionnel,  par  l  intermédiaire  de  fibres  préganglion- 
''aires.  La  sensibilité  n’en  reste  pas  moins  abolie. 

,La  perte  définitive  de  toute  sensibilité  dans  le  territoire  innervé  par  le 
^^ttient  sous-lésionnel,  malgré  la  conservation  de  relations  sympathiques 
^'’ec  le  segment  sus-lésionnel,  n’est  guère  favorable  à  l’hypothèse  de  la 
'Conductibilité  sensitive  des  fibres  sympathiques.  Si  les  excitations  por- 
tées  par  les  physiologistes  ou  les  chirurgiens  sur  les  ganglions  sympa- 
'lues,  sur  la  chaîne,  sur  les  rameaux  communicants  procurent  de  la 
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ouleur,  il  est  bien  vraisemblable  qu’elle  n’est  pas  causée  par  l’irritation 
es  fibres  sympathiques  post-ganglionnaires.  Comment  pourrait-on  sup- 
P'^ser  qu’elle  le  soit  par  l’irritation  des  fibres  préganglionnaires,  qui  pas- 
®ent  toutes  par  les  racines  antérieures,  dépourvues  de  fibres  sensitives,  si 
nest  défibrés  récurrentes  (Magendie,  Cl.  Bernard),  qui  ne  sont  en 
''éalité  que  des  fibres  aberrantes  des  racines  postérieures. 

Eos  rameaux  communicants  gris  du  sympathique  (fibres  post-ganglion- 
^^ires)  se  rendent  des  ganglions  aux  nerfs  périphériques.  Les  rameaux 
'Communicants  blancs  se  rendent  des  racines  des  nerfs  aux  ganglions  sym- 
Pathiques  et  contiennent  deux  espèces  d’éléments  :  des  fibres  sympathiques 
^•■éganglionnaires  qui  viennent  de  la  moelle  par  les  racines  antérieures, 
fibres  sensitives  qui  viennent  des  ganglions  spinaux.  Les  nerfs  splan-, 
'oiques  qui  se  détachent  de  la  chaîne  sympathique  pour  se  rendre  aux 
Sanglions  semi-lunaires,  au  plexus  cœliâque  et  à  leurs  expansions,  con- 
également,  à  côté  des  fibres  sympathiques  proprement  dites,  des 
res  sensitives  qui  ne  sont  que  la  continuation  des  fibres  sensitives  con- 
Oes  dans  le  rameau  communicant  blanc.  On  peut  admettre  que  tous  les 
su  offérents  qui  émanent  du  sympathique  sont  construits  à  peu  près 
Jo  même  type  que  les  nerfs  splanchniques,  et  contiennent  les  deux 
res  de  fibres  :  fibres  du  ganglion  sympathique  ou  fibres  sympathiques 
Cependant  les  splanchniques  contiennent  des  fibres  préganglionnaires 
.p°®^~gonglionnaires  —  et  fibres  du  gaçglion'rachidien.  Ce  sont  ces  der- 
fibres  qui  fournissent  vraisemblablement  aux  rameaux  sympa- 
1  une  sensibilité  d’un  caractère  spécial,  protopathique(au  sens  que 
onne  Head)  ;  ce  sont  elles  qui  donnent  la  sensibilité  à  la  gaine  péri- 


922 


ANDRÉ-THOMAS 


vasculaire,  quelles  proviennent  du  ganglion  spinal  par  l’intermédiaire 
du  rameau  communicant  ou  des  nerfs  périphériques  —  surtout  leur  tra¬ 
jet  ces  nerl's  abandonnent  des  i-ameaux  à  la  paroi  des  vaisseaux  —  ;  ce 
sont  elles  dont  l’irritation  produit  la  douleur,  lorsqu’une  excitation  est 
apj)liquée  sur  les  rameaux  communicants. 

Le  plus  grand  nombre  des  blets  sympathiques  sont  des  nerfs 
mixtes,  dont  l’élément  sensitif  est  représenté  par  des  bbres  protopathi- 
qiies. 

La  disposition  et  le  nombre  des  libres  sensitives  doivent  être  assez 
individuels  et  sujets  à  de  nombreuses  variations  ;  ils  n’ont  pas  la  lixité 
des  éléments  qui  conduisent  la  sensibilité  épicritique.  De  même  qu’à  la 
période  de  restauration  d’un  nerf  sectionné  on  voit,  par  suite  d’une  erreur 
d'aiguillage,  des  fibres  s’égarer  et  rejoindre  un  poste  auquel  elles  ne  sont 
pas  destinées,  de  même  il  n’est  pas  illogique  de  supposer  qu’à  l’état  nor¬ 
mal,  parmi  les  fibres  de  sensibilité  protopathique,  —  mais  alors  indépen¬ 
damment  de  toute  lésion  —  quelques-unes  au  cours  du  développement 
se  trouvent  à  la  périphérie  en  rapport  avec  des  régions  qui  ne  corres¬ 
pondent  plus  à  leurs  relations  centrales  avec  telle  ou  telle  localisation. 
Dans  cette  hypothèse  le  bout  central  sus-ganglionnaire  de  la  fibre  con¬ 
serverait  ses  connexions  normales,  tandis  que  le  bout  périphérique  ou 
sous-ganglionnaire  serait  aberrant  ;  d’où  les  irradiations  bizarres  à 
distance  produites  par  une  lésion  organique,  telles  les  irradiations  dans 
le  bras  gauche,  au  cours  de  la  crise  d’angine  de  poitrine.  Quelques 
phénomènes  d'ordre  sensitif  ou  réflexe  semblent  indiquer  que  la  même 
hypothèse  est  applicable  aux  territoires  innervés  par  le  vague.  Peut- 
être  est-ce  d’une  manière  analogue  qu’il  conviendrait  d’expliqur  la  pré' 
sence  des  zones  d’byperalgie  cutanée  au  cours  des  affections  viscérales- 
La  disparition  ou  l’atténuation  de  la  douleur  (causalgique  ou  d'autre  na¬ 
ture),  obtenue  par  Leriche  et  plusieurs  chirurgiens  à  la  suite  de  la  sym' 
pathectomie  périartérielle,  paraît  beaucoup  moins  due  à  la  résection  des 
fibres  sym])athiques  qu’à  l’interruption  des  fibres  de  sensibilité  protopa' 
thique,  expansions  du  ganglion  rachidien.  Ace  point  de  vue  le  terme  sym' 
pathectomie  n’est  pas  à  l’abri  de  toute  critique,  et  celui  de  névrectomi® 
périartérielle  déjà  proposé  par  plusieurs  auteurs,  ou  tout  simplement  « 
résection  de  la  gaine  »  serait  prél’érable. 

Les  très  grandes  variations  des  résultats  obtenus,  en  cas  d’àlgies  uniqu®* 
ou  multiples,  à  la  suite  des  opérations  portant  sur  les  nerfs  ou  sur  1®® 
gaines  périvasculaires,  ne  représentent-elles  pas  un  des  arguments  1®* 
plus  sérieux  en  faveur  de  l’existence  de  libres  aberrantes,  dont  le  trajet 
le  nombre  doivent  être  très  différents  d'un  sujet  à  l'autre. 

La  conservation  et  même  l’exaltation  de  la  douleur  au  pincement  dan® 
des  régions  complètement  anesthésiques  à  tous  les  autres  modes  de  sensi' 
bilité,  également  très  individuelles,  à  égalité  de  lésion,  nè  viennent-elle  p®® 
encore  à  l’appui  de  la  variabilité  du  nombre  et  du  trajet  des  fibres  abef' 
rantes. 

11  serait  instructif  de  rechercher  la  présence  de  la  douleur  au  pincemeù^ 
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•lans  des  cas  où  il  y  aurait  coexistence  d’une  lésion  d’un  nerf  périphérique 
d’une  lésion  du  sympathique. 

En  résumé,  l’existence  d’une  sensibilité  sympathique,  c’est-à-dire  de 
fibres  sympathiques  proprement  dites  conduisant  la  sensibilité,  ne  paraît 
pas  démontrée;  les  faits  plaident  plutôt  contre  cette  conception.  Si  l’on 
substitue  à  ce  terme  celui  de  sensibilité  des  voies  ou  des  rameaux  sympa- 
Ibiques,  l’accord  ne  peut  qu’être  unanime,  mais  la  sensibilité  n’est  plus 
alors  qu’une  sensibilité  d’emprunt,  elle  n’appartient  pas  au  système  des 
Sanglions  sympathiques,  mais  à  celui  des  ganglions  spinaux.  Il  est  difficile 
fi  admettre  que  des  fibres  longues  qui  recueillent  des  excitations  nées 
®U  niveau  des  vaisseaux  gagnent  les  centres  sans  passer  par  les  nerfs  et 
les  ganglions  spinaux. 


LE  SYMPATHIQUE  ET  LE  MUSCLE  STRIÉ 

Il  existe  dans  le  muscle  strié  deux  ordres  de  terminaisons  nerveuses  ; 

Unes  appartiennent  au  système  cérébro-spinal,  les  autres  au  système 
^yuipathique.  Cette  double  innervation  a  été  confirmée  par  Bocke,  Dusser, 
e  Boer,  Ayduhr,  Langley.  Les  avis  sont  partagés  au  sujet  de  leur  répar- 
bllon.  Pour  les  uns  les  fibres  sympathiques  seraient  exclusivement  réser- 
^ées  aux  vaisseaux,'  les  fibres  cérébro-spinales  à  la  fibre  musculaire 
*e-même  ;  pour  les  autres  les  fibres  sympathiques  se  distribueraient  en 
Purtie  dans  les  vaisseaux,  en  partie  dans  les  muscles.  Chez  certains 
^uimaux,  tels  que  le  lapin,  dont  les  muscles  striés  sont  de  deux  espèces. 


bli 


unes  et  rouges,  les  fibres  cérébro-spinales  innerveraient  les  fibres  mus- 


fibres 


luires  blanches  dont  la  contraction  est  vive,  les  fibres  sympathiques  les 


musculaires  rouges  dont  la  contraction  est  lente,  comparable  à,  la 


‘Contraction  des  muscles  lisses,  innervés  par  le  sympathique.  D’autre 
pu*"!,  d’après  une  opinion  très  répandue  dans  le  courant  de  ces  dernières 
®Onées,  des  deux  éléments  dont  est  formée  la  fibre  musculaire  striée,  le 
^urcoplasina  recevrait  son  innervation  du  système  sympathique,  l'élément 
•"'é  du  système  cérébro-spinal  ;  le  dernier  système  contrôlerait  la  tonicité 
Contractile,  le  premier  la  tonicité  plastique  (Langelaan). 

■*-'U  Conception  de  la  double  innervation  de  la  fibre  musculaire  striée  a 
C’^orcé  une  sérieuse  répercussion,  non  seulement  sur  la  physiologie  du 
^Oscle  strié,  mais  encore  sur  la  phj^siologie  pathologique  de  quelques 
Comportements  du  muscle  au  cours  de  divers  processus  pathologiques. 

0  section  expérimentale  du  sympathique  n’entraîne  cependant  que  des 
difications  insignifiantes  ou  temporaires  du  tonus  musculaire  chez  un 
onal,  dontle  système  nerveux  central  est  intact  (Barenne,  Mansfield, 
Cobb,  Salek  et  Weitbrecht,  Kahp  et  Spiegel,  Foix,  Mendelssohn), 
La  sympathique  peut  être  considérée  comme  à  peu  près  nulle. 

®‘'*'inution  de  la  rigidité  décérébrée  à  la  suite  de  la  sympathectomie  a 
c  ofïirmée  par  Royle  et  Hunter,  qui  ont  conclu  de  leurs  expériences  à 
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la  disparition  du  tonus  plastique  de  Sherrington,  tandis  ([u’aucune 
inodilication  n’a  été  constatée  par  Kanavel. 

Chez  riioinine.la  section  du  sympathique,  en  quelque  point  de  la  chaîne 
qu’elle  ait  été  située,  n’a  jamais  occasionné  directement  la  moindre  atté¬ 
nuation  de  la  force  musculaire,  des  réflexes  tendineux  et  périostés,  du 
tonus,  c’est-à-dire  de  la  consistance  des  muscles,  de  leur  extensibilité,  du 
réflexe  antagoniste. 

La  rigidité  parkinsonienne  n’a  pas  été  modifiée  par  la  section  du 
sympathique  (Clovis  Vincent,  Sicard  et  Robineau,  Adson)  ;  l  intensité 
de  la  contracture  d’origine  pyramidale  reste  la  même,  (|ue  les  voies  sym¬ 
pathiques  centrales  soient  simultanément  atteintes  ou  que  le  sympathique 
soit  sectionné  (Kanavel). 

S’inspirant  des  observations  faites  sur  les  animaux,  Royle  a  pratiqué  la 
résection  des  rameaux  communicants  lombaires  (II,  III,  IV)  dans  une 
série  d’affections,  dont  la  spasticité  est  un  des  principaux  symptômes 
(spasticité  consécutive  à  des  plaies  de  guerre,  des  lésions  cérébrales 
d’origine  vasculaire,  des  traumatismes  de  la  moelle,  des  maladies  de  la 
moelle,  sclérose  en  plaques,  syringomyélie,  hémiplégie  infantile,  maladie 
de  Little).  Des  améliorations  auraient  été  obtenues  surtout  dans  quelques 
cas  d’hémiplégie  et  de  paraplégie  spasmodique,  de  troubles  spastiques 
cérébraux  post-traumatiques.  Une  amélioration  très  notable  a  été  obtenue 
dans  un  cas  de  maladie  de  Little  par  Albert  ;  dans  un  cas  de  maladie  de 
Little,  dans  un  cas  d’hémicontracture  d'origine  cérébrale  par  'Wertheimer 
et  Bonniot.  11  est  regrettable  que  les  auteurs  se  contentent  de  signaler 
l’amélioration  fonctionnelle,  sans  exposer  en  détails  les  modifications 
subies  par  le  tonus  et  les  troubles  sympathiques  consécutifs  à  la  résection 
des  communicants.  Seule  l’étude  de  la  réflectivité  sympathi(|ue,  avant  et 
après  l’opération,  permet  d’apprécier  si  le  but  a  été  atteint.  Uomment  af’ 
firmer  que  tel  communicant  a  été  sectionné,  si  l’on  ne  s’assure  (juc  le® 
réflexes  et  en  particulier  le  réflexe  pilomoteur  sont  présents  ou  absents 
dansle  territoire  qu’il  innerve  ? 

L’atténuation  ou  la  disparition  de  l’enraidissement  après  résection  du 
sYmpathic[ue  périartériel  a  été  signalée,  il  est  vrai,  dans  certaines  para' 
lysies  périphériques  avec  contracture  secondaire,  telles  que  la  paraly®*® 
cubitale,  mais  il  s’agit  dans  ces  cas  de  phénomènes  extrêmement  coiU' 
plexes,  qui  s’observent  dans  toute  régénération  des  nerfs.  Lorsqu’un  nen 
a  été  interrompu,  les  fibres  du  bout  central  ([ui  se  régénèrent  soit  spoU' 
tanément,  soit  après  intervention  chirurgicale,  ne  retrouvent  pas  toujours 
leur  voie  dans  le  bout  périphérique,  d’oiïla  possibilité  d’erreurs  d'aigui^' 
lage  et  de  restauration  vicieuse  ;  les  fibres  sensitives  ou  les  fibr®® 
synipathiques,  en  poussant  dans  les  gaines  des  fibres  motrices,  contribueU^ 
à  renforcer  le  tonus.  11  est  aisé  de  se  représenter  que,  dans  de  tell®* 
conditions,  la  section  du  sympathique  périartériel  puisse  avoir  pour  résU 
tat  une  diminution  de  la  contracture  en  diminuant  le  nombre  des 
ments  égarés  qui  contribuent  à  exalter  le  tonus,  en  modifiant  l’excitabild 
réflexe  et  la  circulation  périphéri(|ue. 
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TABLEAU  RÉCAPITULATIF 
DE  LA  SÉMIOLOGIE  DU  SYMPATHIQUE 
(Syndrome  paralytique) 


Appareil  vasculaire  {Peau  et  Muqueuses.  Membranes). 

Hypérêmie. —  Modifications  sous  l’inriucnce  de  conditions  mécaniques.  (Effort,  élé¬ 
vation  et  abaissement  des  membres.  Bande  d’Esmarch,  etc.) 

"Vperthermie.  —  Asymétrie  thermique.  Epreuve  du  refroidissement  et  du  récliauf- 
fement  général.  Epreuve  du  retoidissement  et  du  réchauffement  local.  Epreuve  de 
l’exercice  et  du  repos. 

Cession  artérielle.  Evaluation.  —  Amplitude  des  oscillations.  Influence  des 
eonditions  mécaniques  et  des  variations  thermiques. 

Session  veineuse, 
p^s^trysmograpiiie. 

^^su-Uroscopie. 

smograpiiisme.  —  Haie  blanciio.  Haie  rouge.  Dermographisme  réflexe.  Urticaire 
^  ‘actice. 

Acre  blanche  de  pression. 

■■vlexes  vaso-constricteurs.  —  Enregistrés  au  moyen  du  thermomètre,  du  pK- 
thysniographe,  do  l’oscillomètre,  etc.  Provoqués  par  la  douleur,  le  froid. 
vlexes  vaso-dilatateurs.  —  Héfle.xe  naso-faoial.  Bain  chaud.  Epreuve  de  la  sina¬ 
pisation. 


Appareil  des  fibres  lisses  de  la  peau. 

Réaction  locale  et  Réflexes. 

pilomoteur.  réflexe  encéphalique  (unilatéral,  partiel  et  total,  bilatéral). 
spinal,  direct,  croisé. 

VLEXE  mamillo-aréolaire.  Réfi.e.xe  dartoique  ou  scrotal. 

Sécrétions. 

^écrétioitsudorale.  Spontanée.  Provoquée  par  la  chaleur,  l’exercice,  la  douleur. 
^^•’^céphalique.  Sueur  spinale. 

•^Eétions  diverses  :  lacrymale,  cerumincuse,  salivaire,  lactée,  etc. 


Syndrome  oculopupillaire. 

’'®Pl>talmic.  MyosiS.  Réflexes  pupillaires.  Circulation  de  la  conjonctive,  delà  rétine 
l®Xamen  ophtalmoscopiquc). 


Epreuves  Pharmacodynamiques. 

itritc  d’Amyle.  Pilocarpinc  :  acti< 

P  muscles  lisses.  A.lrénaline. 

P''®uve  des  collyres. 


circulation,  sur  la  s 


RÉSUMÉ 


Les  moyens  d’exploration  du  système  sympathique  qui  ont  été  passés 
-en  revue  sont  de  deux  ordres.  Les  uns  exigent  un  appareillage  compliqué 
et  sont  assimilables  à  de  véritables  expériences  physiologiques  (enregistre¬ 
ment  des  volumes,  des  températures,  examens  capillaroscopiques).  Les 
autres  sont  plus  simples  et  ne  dépassent  guère  les  limites  de  l’observation 
clinique.  Ils  suflisent  dans  la  très  grande  majorité  des  cas. 

Comment  convient-il  de  procéder,  en  s’en  tenant  simplement  à  l’emploi 
de  cette  deuxième  catégorie  de  moyens  ? 

L’examen  d’un  malade,  quel  qu’il  soit,  doit  débuter  par  une  inspection 
rapide  de  la  coloration  des  téguments,  de  la  température,  de  l'état  de  sé¬ 
cheresse  ou  de  moiteur,  de  la  présence  ou  de  l'absence  de  chair  de  poule- 
Une  asymétrie  est  vite  surprise  et  devient  déjà  une  indication  précieuse- 
Il  faut  s’assurer  au  préalable  que  la  dissemblance  des  parties  homologues 
iii’est  pas  subordonnée  à  la  différence  des  conditions  physiques,  dans 
lesquelles  elles  se  trouvaient  avant  l’examen  (vêtement,  pansement,  exposi¬ 
tion  au  rayonnement  d’un  appareil  de  chauffage,  etc.).  Quelques  explora¬ 
tions  répétées  au  cours  de  l’examen  général  permettent  de  saisir  des  varia¬ 
tions  occasionnées  par  la  température  ambiante,  les  excitations  périphé¬ 
riques,  l’impressionnabilité  du  sujet,  etc. 

L’examen  de  l’appareil  vaso-moteur  est  grandement  facilité,  si  le  ma¬ 
lade  a  lait  un  séjour  prolongé  au  lit,  par  exemple  le  matin  au  réveil»  1®*  ' 
([uatre  membres  ayant  été  soumis  pendant  plusieurs  heures  à  la  inêm® 
température.  Le  corps  estensuite  découvert  ;  l’immobilité  la  plus  compl^l® 
est  prescrite,  surtout  s’il  existe  une  paralysie  unilatérale.  L’apparition,  dans 
ces  conditions,  d’une  anisothermie  entre  deux  parties  homologues,  un  écaR 
excessif  entre  la  température  des  membres  supérieurs  et  celle  des  membre* 
inférieurs,  devient  un  symptôme  important.  L’asymétrie  de  la  face  n» 
pas  besoin  généralement  d’un  examen  prolongé  pour  être  constatée,  et  ell® 
s’impose  d’emblée,  si  la  température  ambiante  n’est  pas  trop  élevée. 

Une  grande  valeur  doit  être  accordée  à  l’épreuve  du  refroidissemc”*' 
L’absence  d’abaissement  thermique  sur  un  hiembre  qui  n'est  ni  ps*"®" 
lysé,  ni  contracturé,  qui  ne  présente  aucun  trouble  organique  du  systèm® 
nerveux,  dont  l’appareil  vasculaire  se  comporte  normalement,  orieo^® 
naturellement  le  diagnostic  vers  la  paralysie  du  sympathique.  L’exploi"^' 
tion  de  la  régulation  thermique  sera  complétée  par  l’étude  des  modifi*^®' 

•  tionsqui  se  produisent  alternativement  sous  l’influence  de  l’exercice® 
du  repos. 

Lorsque  toutes  les  conditions  précédentes  ne  sont  pas  remplies,  l^”* 
sothermie  prête  à  confusion.  On  peut  se  demander,  en  présence  de  c®*" 
tains  malades,  si  l’anomalie  consiste  dans  le  refroidissement  excessif  d 
membre  ou  la  conservation  exagérée  de  la  chaleur  par  l’autre.  Le  refr®' 
.dissement  n’a  pas  la  même  signification,  suivant  qu’il  prédomine  sur  i*” 
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•Mwtiibre  paralysé  ou  sur  un  membre  dont  la  force  est  intacte  et  l’activité 
■normale.  L'absence  de  refroidissement  peut  d’autre  part  être  interprétée 
aussi  bien  comme  une  excitation  de  l’appareil  vaso-dilatateur  que  comme 
nne  paralysie  de  l’appareil  vaso-constricteur.  Le  doute  est  levé  quand  l’ap- 
Pareil  pilomoteur,  et  l’appareil  sudoral  se  comportent  dans  le  même  sens  que 
l’appareil  vaso-moteur,  mais  dans  les  affections  du  système  nerveux  cen- 
toutes  les  fonctions  du  système  sympathique  ne  sont  pas  toujours 
atteintes  simultanément  ou  parallèlement.  L’appareil  vaso-moteur  est 
®n cor e  seul  en  cause,  lorsque  la  lésion  pmrte  sur  la  gaine  periartérielle. 
Lorsque  les  fibres  sympathiques,  sont  prises  en  même  temps  que  d’autres 
systèmes  de  fibres,  par  exemple  dans  les  lésions  des  nerfs  périphériques, 
^  Êst  le  refroidissement  que  l’on  observe  et  non  une  élévation  thermique. 
Les  questions  soulevées  par  l’étude  des  troubles  vaso-moteurs  sont  nom¬ 
breuses  et  complexes. 

L’absence  de  moiteur  ou  de  sudation  sur  une  hémiface,  sur  une  extrémité, 
acquiert  une  plus  grande  signification,  surtout  quand  les  parties  symé- 
Iriques  ont  été  soumises  aux  mêmes  conditions  physiques  ou  phj'siolo- 
Siques. 

Cependant  chez  un  assez  grand  nombre  de  sujets  la  peau  reste  sèche 
tant  que  l'organisme  n’a  pas  été  soumis  à  un  réchauffement  intensif,  actif 
passif  ;  ce  dernier  mode  est  seul  utilisable  vis-à-vis  d’un  sujet  para- 
ysé,  et  il  exige  parfois  un  temps  assez  long,  un  appareillage  spécial.  Pour 
provoquer  la  sudation,  le  clinicien  a  encore  à  sa  disposition  les  exci¬ 
tations  douloureuses,  mais  la  sueur  n’apparaît  souvent  que  sur  les  extré- 
*’'*tés,  sur  la  face  palmaire  des  mains  ;  le  procédé  n’est  pas  infaillible,  les 
^enseignements  qu’il  apporte  sont  partiels  et  ne  valent  que  pour  un  nombre 
®  cas  assez  limité.  L’épreuve  de  la  pilocarpine  n’est  pas  à  l’abri  de  toute 
Critique,  elle  n’est  pas  toujours  fidèle.  Une  inégalité  de  la  sécrétion 
^udorale  entre  deux  parties  homologues  doit  être  discutée;  est-elle  dimi- 
^Wée  sur  un  côté  ou  augmentée  de  l’autre  ?  S’agit-il  d’un  hémisyndrome 
•critation  ou  d’un  hémisyndrome  paralytique  ?  C'est  en  comparant  cette 
Asymétrie  avec  le  degré  de  sudation  du  reste  du  corps  et  ses  variations, 
multipliant  les  épreuves  sudoripares,  que  l’on  réussira  à  se  faire  une 
opinion. 


L  exploration  de  l’appareil  vaso-moteur  et  de  la  sécrétion  sudorale  est 
conséquent  assez  longue,  difficile,  d’interprétation  délicate  dans  un 
®®®ez  grand  nombre  de  cas. 

_  c  réflexe  pilomoteur  est  au  contraire  une  épreuve  qui  fournit  des  ren- 
^^?”®™cnts  rapides  et  précis  sur  le  degré  de  la  réflectivité  sympathique, 
tio*'^^***  distribution  de  l’aréflexie  ou  de  la  surréflectivité,  la  superposi- 
des*  non-superposition  de  l’une  ou  de  l’autre  avec  la  distribution 
anesthésies  ou  des  hyperesthésies,  il  procure  des  indications  de  pre- 
ordre  sur  le  siège  et  l’étendue  de  la  lésion.  Certes  l’intensité  de  la 
ni  réactivité  n’est  pas  Identique  chez  tous  les  individus, 

*ont  meme  individu  à  tout  moment  —  les  réactions  sympathiques 
particulièrement  individuelles  et  occasionnelles  —  ;  quelques  peaux, 
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grasses  et  lisses  ne  sont  pas  très  douées  à  cet  égard  ;  le  territoire  du  syin* 
pathique  cervical  ne  répond  pas  avec  la  même  vivacité  que  les  autres 
régions  de  l’organisme  ;  mais  en  variant  les  excitations,  en  ayant  recours, 
chez  les  sujets  rebelles,  à  l’injection  de  pilocarpine  qui  est  un  excellent 
sensibilisateur,  on  obtient  presque  toujours  des  résultats  intéressants. 

Le  réflexe  pilomoteur  reste  incontestablement  le  procédé  le  plus  pra¬ 
tique  et  le  plus  rapide  d’exploration  du  système  sympathique  tégumentaire  ^ 
il  est  plus  expéditif  que  les  épreuves  sudorales,  moins  sujet  à  discussion 
que  les  réactions  ou  les  réflexes  vaso-moteurs,  dont  l’interprétation  est 
compliquée  par  l’antagonisme  physiologique  des  vaso-constricteurs  et  des 
vaso-dilatateurs. 
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Séance  du  21  mai  1926. 


Présidence  de  M,  André  LÉRI 


Alajouanine,  Giuot  pL  Mamti.n. 
Un  cas  (le  poliomy(^lit(‘  iml6- 

neure  subaifçuë . 

Bahbé,  Morin,  Uraoanesco  et 
Reys.  Enc6ptialilcp6riaxial(!(lif- 
iiise  {type  Sélialiler).  Syndrome 
J®J'rapl6f,'iquc  avec  stase  papil- 

Barré  et  Heys.  Syndrome  par¬ 
kinsonien  avec  sifjne,  de  Babinski 
bilatéral  par  lésion  (  symélri(iu  -s 

^des  putamcns . . . . . 

Demay,  Bertrand  et  PknissoN. 
Anévpysmo  (le  la  (iarolidt*  inlorne 
^yant  simulé  un(^  lumoup  céré- 

P ‘"'■«'e . : . 

^ariéty,  Baruck  et  JuniKN 
^arie.  Sclérose  intraeérélirale 
centrolobaire  et  symétrique.. . . 

ClIAVANY  et  Iln.T.IiMANI). 
n  !i  syndrome  myocloniiiue  de  la 
'Hotte.  Etude  auatomo-cliuiqiie 
bb  ny.stagmus  du  voile  et  des 
„„y?olonies  rythmi(pies  associées, 
bbnlaires,  faciales,  etc . 


RON.  Etude  anatomo-clinique 
d’un  cas  de  cysticercose  céré¬ 
brale  avec  méningite  parasitaire 
par  «  cysticerens  racemosus  ». .  . 

multi|)les  des  vent"ienles  laté¬ 
raux.  V'ariation  strnctuialc  de 
ces  uéo-formations  ;  épendymite 

clirouiquc  associée . 

Nicomîsco.  Sur  le  noyau  mésencé- 
plialü-protubéranti'el  à  cellules 

vésiculeuses . 

SoRREi.  et  M""!  SoRHEe-DE.rEniNB. 
Mal  do  Pott  dorsal.  Parapléfjie 
par  compression.  Etude  du  la 
disposition  du  symnathiqiie .  .  .  . 
Souijiis.et  Bertrand.  Sur  la  fonc- 
ti()n  motrice  du  corps  strié  ;  à 
propos  d’un  cas  d'hémichorée 
suivi  d’autüiisie.  Discus.iion  : 
MM.  Fnix,  Vincent,  SouguES. 
Van  Booaert.  Syndrome  de  la 
calotte  protulDérantielle  avec 
myoclonies  localisées  et  troubles 
du  sommeil . 


seurologujub.  — 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


A  propos  d’un  nouveau  cas  de  sclérose  intracérébrale  centrolobaire 
et  symétrique.  —  Rapports  de  celte  affection  avec  l'encéphalite  périaxile 
diffuse  ;  fréquence  de  cas  non  évolutifs  et  de  séquelles  ;  possibilité  de 
cas  frustes,  pur  MM.  Ch.  Foix,  II.xriiîty,  Baruck  et  Julien  Marie. 

En  février  1913,  M  Pierre  Marie  et  l'iin  de  nous  avons  rapporté 
sous  le  nom  de  sclérose  intracérébrale  centrolobaire  et  syniétriquc,  l’ob¬ 
servation  anatomoclinicpie  d'une  malade  qui  à  la  suite  d'une  alfection  su- 
baigué  s’étant  prolongée  4  mois,  présentait  d’une  façon  définitive  et  à  titre 
de  séquelles  une  triplégie  spasmodicjue. 

L'autopsie  montrait  l’existence  d'un  double  placard  de  sclérose  centro- 
lobaire,  symétriciuc,  s’étendant  du  lobe  occipital  jusqu’à  la  région  des  cir¬ 
convolutions  rolandl(|ucs  en  suivant  grossièrement  la  corne  du  ventricule 
latéral.  Cette  alfection  se  présentait  donc  comme  la  séquelle  d’une  me- 
ladie  de  l’adolescence,  la  mort  étant  survenue  non  point  du  fait  de  l’évolu¬ 
tion  propre  des  lésions  centrales  mais  du  fait  d’une  alfection  jnilmonaire 
intercurrente. 

Or,  en  avril  1912,  Sebilder  avait  publié  une  observation  en  apparence 
très  dissemblable  ;  une  jeune  fille  de  14  ans  présenta  une  diminution  de 
la  vue  accompagnée  d’une  légère  hyperémie  papillaire  ;  4  semaines  plu® 
tard,  la  cécité  était  complète  ;  les  facultés  psychiques  diminuèrent  d’ac¬ 
tivité,  puis  s’installa  une  hémiplégie  droite  avec  aphasie,  démence  et  con¬ 
somption  ;  5  mois  et  demi  après  le  début,  l’enfant  mourait. 

L'année  suivante,  ce  même  auteur  publiait  une  nouvelle  observation. 
Somme  toute,  les  faits  rajiportés  par  Sebilder  appartiennent  à  une  affe^' 
tion  subaiguë,  progressive,  entraînant  la  mort  en  quelques  mois  et  se  tra* 
duisaut  volontiers  par  la  symptomatologie  d’une  tumeur  cérébrale. 

Cette  observation  apjiaraît  donc  comme  très  différente  de  la  nôtre,  qui  s® 
présentait  grossièrement  comme  un  syndrome  de  Little  apparu  tardive¬ 
ment. 

Mais  par  contre,  la  comparaison  des  lésions  anatomiques  met  en  évi¬ 
dence  des  lésions  sinon  de  structure  histologique  fine  identique,  tout  aU 

moins  de  situation  semblable  -  or  celte  dernière  estessentiellement  carac¬ 
térisée  par: 

1°  L’aspect  synK4ri(|ue  oula  tendance  symétrique  des  lésions  ; 

2"  L’atteinte  massive,  exclusive,  ou  toutau  moins  très  élective  delà  sub¬ 
stance  blanche  centrolobaire.  ICn  particulier,  la  délicatesse  avec  laqud 
la  lésion  se  faufile  dans  la  substance  blanche  des  folioles  du  cerveau 
très  particulière. 
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Cet  ensemble  constitue  donc  un  tableau  anatomique  à  lui  seul,  à  peu 
près  caractéristicpie.  D’autres  auteurs  ont  observé  des  malades  se  rappro- 
chant  du  type  clinique  isolé  par  Schilder  ;  c’est  ainsi  qu’on  peut 
rattacher  à  ce  type  les  observations  de  Collier,  de  Bowmann,  de  Cassirer, 
oe  Staufenberg,  etc 

En  France,  M.  Claude  et  Lhermittc  ont  rapporté  sous  le  nom 
®  Leiico-encéphalite  subaiguë  à  foyers  successifs,  une  observation  ana¬ 
tomo-clinique  qui  rappelle  la  sclérose  centrolobaire  subaiguë  mortelle,  par 
son  évolution  fatale  d’une  durée  d’un  an  et  demi,  par  la  progressivité 
symptômes,  par  l’intensité  des  troubles  mentaux  et  de  la  con¬ 
tracture. 

Elle  en  diffère,  de  l’avis  même  des  auteurs,  par  l’alternance  réellement 
*^ès  remarquable,  des  périodes  d'aggravation  et  d’amélioration  ;  mais 
®  en  diffère  surtout  par  les  lésions  anatomiques  ;  macroscopiquement, . 
‘‘•en  n  était  visible  ;  histologiquement,  l’existence  de  foyers  successifs  re¬ 
présentait,  de  l’avis  des  auteurs,  le  fait  essentiel  ;  au  contraire,  la  conti- 
•"iité  lésionnelle  est  très  particulière  à  la  sclérose  centrolobaire. 

s’en  rapproche  cependant  par  l’intégrité  du  cortex  et  des  noyaux 
'^®ntraux,  la  démyélinisation  des  fibres  nerveuses,  la  présence  de  cellules 
Séantes  et  de  corps  granuleux.  Si  bien  que  nous  aurions  tendance  à 
Considérer  cette  leuco-encéphalite  comme  une  modalité  un  peu  particu¬ 
le  de  la  sclérose  centrolobaire  à  évolution  subaiguë  mortelle.  M.  Fla- 
,  •'apporte  sous  le  nom  de  «  leuco-encephalopathia  scleroticans  progres- 
®*'a))une  observation  qui  rentre  évidemment  dans  le  cadre  de  cette 

affection. 

^ssez  différent  des  précédents,  apparaît  le  cas  de  MM.  Rochon-Duvi- 
Snaud,  Jumentié  et  Vali^re  Vialeix,  étudié  par  ce  dernier  dans  sa  thèse  : 
nou5  paraît  vraisemblable  cependant  qu’il  s’agit,  là  encore,  d’une  forme 
'nique  de  la  même  maladie. 

O  somme,  tous  ces  faits  se  rapportent  à  des  cas  d’évolution  subaiguë, 
en  H  ^™^cessivUé  des  symptômes,  troubles  visuels  souvent  les  premiers 
Ote,  paralysies  multiples  très  spastiques,  affaiblissement  psychique, 
Un  linéiques  mois  ou  quelques  années.  Par  contre,  nous  apportons 
nouvelle  observation  anatomo-clinique,  quelque  peu  dissembla - 
ns  précédentes,  mais  qui  se  rattache  au  premier  type  isolé  par  l’un 
çllJ^°Us.  C’est  une  affection  subaiguë,  mais  non  mortelle  et  laissant  après 
dan  séquelles  plus  ou  moins  importantes.  Elles  étaient  très  marquées 

et  ■  nouveau  cas  qui  concerne  un  enfant  aveugle,  idiot,  quadriplégique 

il  P**nptique.  Elles  peuvent  être,  au  contraire,  extrêmement  limitées  : 
Pré^  ainsi  dans  un  cas  que  nous  étudierons  ultérieurement  et  qui  se 
1’  f®”*oit  simplement  sous  l’aspect  d’un  pied  bot  spasmodique  de 

ntance. 

•^nnc,  il  semble  bien  îju’il  ne  s’agisse  pas  d’une  affection  qui  se 
®Des  snulsfaitsà  évolution  progressive  mortelle,  isolés  par  Schilder 
lut;  mais  d’une  maladie  dont  il  existe  deux  grandes  modalités  évo- 

^"Ves  : 
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1“  Des  formes  siihaiuiiës  rapidemeiil  mortelles,  rentrant  clans  le  cadre  de 
l’encéphalile  périaxile  diffuse. 

2"  Des  formes  chroniques  caraclcM'iscjcs  par  le  début  subaigu  et  l’existence 
de  sécjuclles  variables,  tantotpresque  milles,  tantôt  massives,  réalisant  alors 
le  tableau  typicpic  de  sclérose  centrolobaire  syniétricpic. 

Il  nous  paraît  bien  vraisemblable  c|ue  cette  affection  joue  un  rôle  im¬ 
portant  dans  la  pathogénic  d’un  grand  nombre  d’accidents  datant  ou  non 
de  l’enfance  et  rattaebés  à  des  Causes  variables.  On  peut,  il  est  vrai,  dis¬ 
cuter,  en  dehors  de  la  seule  preuve  cpii  serait  décisive,  à  savoir  la  preuve 
bactériologicpie,  l’identité  absolue  des  divers  faits  cjue  nous  réunissons 
dans  ce  travail  :  il  est  certain  ciu’ilexiste  des  différences anatomiciues  assez 
importantes  entre  nos  cas  et  ceux  des  autres  auteurs.  Mais  les  analogies 
nous  paraissent  sullisantcs  et  principalement  le  début  subaigu  à  ten¬ 
dance  sclérosante  et  symétricpie  pour  les  réunir  sous  le  titre  sullisamment 
comprébensif  de  sclérose  intracérébrale  centrolobaire  à  tendance  symé- 
tricjuc. 

D’autres  titres  évidemment  peuvent  être  proposés.  Celui  de  Schilder- 
«  Hncépbalitc  périaxile  dill’use  »,  a  le  tort  de  ne  pas  s’ajiplicpicr  aux  cas 
cbronicpies  ;  celui  de  Flatau  :  «  Leuco-enccpbalopathia  scleroticans  progrès* 
siva  »,  a  le  tort  de  marciuer  une  progression  ([ui  n’existe  pas  dans  nos 
cas,  lesquels  comportent  meme,  après  la  phase  aiguë,  une  phase  de  ré¬ 
gression.  Peut-être  trouvera-t-on  que  le  nôtre,  (jui  reste  celui  ([ue  nous 
avions  déjà  proposé  avec  M.  Pierre  Marie,  ne  marque  pas  assez  l’évolu¬ 
tion  subaiguë  de  la  période  initiale.  Il  présente,  de  toute  façon,  l’avantag® 
de  ne  rien  préjuger  de  la  pathogénie  et  de  s’appliquer  à  tous  les  cas,  I® 
prolifération  névroglique  étant,  dans  tous  les  cas,  particulièrement  pf®' 
coce  :  c’est  pour  des  raisons  analogues  qu’applic|iié  à  une  autre  maladi® 
nerveuse,  le  terme  de  «  sclérose  en  plaque  »  a  finalement  prévalu. 

Nous  insisterons  principalement,  dans  ce  travail,  sur  le  nouveau  cas, 
s’est  présenté  comme  une  aH'cction  chronique  où  après  une  phase  de  début 
s’installérentdcs  séquelles  persistantes  et  non  progressives. 


OiiSiaiVATioN.  — V...cntioà  la Siilpêtrièro  le ‘27,janvii'i' 1012  à  l’à^r,.  ,|o  4  ans  ctUcUU 
avi^c  la  oarlilicat  suivant  :  diplàfria  S|)asino(li<|iM'  infantile.  Idiotie,  cécité,  épileP*’®' 
.Mallienrenseinent  celte  enfant  fut  complètement  aliandonnée  par  ses  idirents,  et  noU 
n’avons  pu  avoir  aucune  précision  sur  le  début  de  la  maladie. 

Mxaininéi'  à  l'égiMle  1 4  ans  (.soit  lOans  après),  on  constatait  les  symptômes  suivants- 
l.a  malade  est  imnudiilisée  au  lit  [lar  suite  de  contractures  portant  sur  les  de'i 
luemlires  inférieurs  et  les  2  meinlu-es  supérieurs. 

/.c.s  memlirc.s  inférieurs  sont  dans  une  atlitmie  particulière  :  les  cuisses  sont  en 
forcée,  sur  le  bassin  à  tel  point  ipie  les  fjenoux  viennent  prescpie  loucluu-  la  paroi  a  ^ 
dominaie.  Les  jambes  sont  en  fiexion  forcée  sur  les  cuisses,  les  pieds,  IrèsdéforméS)®^ 
va  rus  équin.  l'in  fait,  il  y  a  surtout  rotation  interne  du  pied  sur  la  jambe,  rotation  guj* 
faitii'.ll)''environ.  I.’éipiinisrne.  se  Iradiiilparl’extiême  concavité  de  la  voûte 

(lelti!  attitude  est  maintenue  par  une  raideur  extrêmement  inanpiée,  l'réùomin®" 
à  la  raium^  du  imuubre  et  rendant  impossitile  la  correction  des  attitudes  ou  des  ù® 


outre 


atrophie  considérable  do 


tous  les  muscles  do 


la  jamb® 


-J 
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Le?  rétlcxos  rot'ilion-i  sont  (exagérés. 

Lo,  signe  de  Babinski  est  positif  des  doux  côtés. 

Pas  de  clonus,  Pas  d(^  réflexes  d’aiitumatisine  méilullaire. 

Membres  supérieurs.  —  I.e  ineinlire  supérieur  (/anche  est  en  flexion  dans  ses  divers 

segments  : 

L’avant-bras  est  fléchi  à  angle  très  aigu  sur  le  bras,  il  existe  une  raideur  extrêmement 
'*larquée'  se  traduisant  jiar  la  corde  saillante,  volumineuse,  contracturée  du  biee|is. 
Le  deltoïde  est  également  tendu  et  contracturé. 

La  main  est  en  flexion  sur  l’avant-bras,  les  doigts  en  flexion  sur  la  main.  Mais  ead.te 
attitude  peut  être  facilement  corrigée  et  la  contracture  est  beaucoup  moins  marcpiéi- 

*  l’extrémité  distahi  qu’à  l’extrémité  proximah^  du  membre  supérieur  gauche.  Pas 

y  atrophie.  Les  réflexes  tendineux  sont  exagérés.  Pas  de  mouvements  choréo-athé- 
tosiques.  ^ 

membre,  supérieur  droil,  on  constate  une  raideur  légère  à  la  racine'  du  meirdjre 
^al  se  manifest(^  surtout  dans  h's  mouvements  passifs  d’abduction  du  bras.  L’avant- 
as  et  la  main  sont  normaux.  La  malado  effectue  quelques  mouvements  spontanés 
avec  la  main  droite,  ou  plus  exactement  avec  les  doigts  de  cotte  main  :  elle  est  ca¬ 
pable  de  saisir  les  objets  qui  sont  à  sa  portée  pour  les  mettre  à  la  bouche.  Pas  de  mou¬ 
vements  spontanés  du  bras  ni  de  l’épaule  droite.  Les  réflexes  existent  mais  bien  moins 
•atenses  qu’à  gauche. 

cou,  les  muscles  sont  normalement  développés  ;  pas  de  iléformation  de  la  face. 
^  ^cnsibililé  :  Elle  semble  conservée  des  2  côtés  ;  la  malade  réagit  au  pincement  par 
petits  cris  mais  ne  jiorte  jjas  la  main  à  la  région  pincée. 

Examen  oculaire.  :  les  pu|)illes  sont  égales,  le  réflexe  phoLomoteur  est  dilTlcile  à 
''echercher  en  t-aison  des  mouvements  de  défense  de  la  malade.  Cécité. 

psijehique  :  déchéance  très  marquée.  La  malade  ne  prononce  que  quelques  cris 
®ens  inarticulés  (ma-mou).  IndilTéronte  aux  sensations  extérieures.  L’alimen- 
‘on  est  diffîcile,  il  faut  introduire,  les  li(piides  dans  la  bouche,  la  déglutition  se  fait, 

•  m  malade  ne  peut  mastiquer,  bien  que  la  dentition  soit  normale.  Mâchonnement 

"'cessant. 

Jhcontinence  des  urines  et  des  matières. 

en  malade  présente,  en  moyenne,  30  à  40  crises  comitiales  par  mois,  et  c’est 

état  de  mal  qu’elle  meurt  en  août  1922. 

^icame/i  analomique. 

ï'fatiquê  sur  cerveau  tardivement  l’ormolé,  on  pratique  des  sections  lio- 
"ntales  d’un  côté  (gauche),  verticales  de  l’autre. 

a  Section  horizontale  montre  l’existence  d’une  lésion  limitéeà  la  suhs- 
t'e  blanche  du  cerveau,  surtout  nette  sur  la  coupe  passant  immédia- 
■  1  ^o-dessus  des  ventricules  latéraux.  Elle  s’allonge  à  ce  niveau  du 
®  routai  jusqu’au  pôle  occipital,  présentant  un  peu  en  avant  de  sa 
j.®"'édiane  un  petit  foyer  arrondi,  désintégré,  de  quelques  millimètres 
hl  cît  d'autre  part  envoyant  desprolongements  dans  la  substance 

„  .  cl’un  certain  nombre  de  circonvolutions.  Olette  lésion  d’aspect 
d’ah  sur  le  fond  plus  blanc  delà  substance  blanche  normale  ; 

(Ig^t  _  dilïicilement  visible,  elle  est  devenue  de  plus  en  plus  évi- 

"  "'ysore  que  le  séjour  dans  le  formol  était  prolongé  (il  en  était 
im  notre  premier  cas).  Sur  la  coupe  de  Flechsg,  la  lésion  moins 

®'léré*^  paraît  respecter  relativement  le  pôle  frontal  qui  est  cependant 
ProP  surtout  nette  au  niveau  du  pôle  temporo-occipital,  où  elle 

"nge  en  arrière  la  direction  des  ventricules  et  envoie  latéralement 
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des  expansions  qui  occupent  le  centre  des  folioles  des  circonvolutions, 
un  peu  à  la  façon  des  nervures  centrales  d’une  feuille. 

Plus  bas,  la  lésion  paraît  moins  marcpiée  et  devientdiflicilement  visible. 
Elle  existe  cependant  et  entoure  d’une  façon  grossière  la  périphérie  du 
pourtour  postérieur  du  ventricule  latéral,  en  poussant  des  prolongements 
dans  l’intérieur  des  circonvolutions.  Il  existe  également  comiue  Une  ner¬ 
vure  grisâtre  dans  l’intérieur  du  lobe  frontal  qui  est  en  réalité  lésionnelle- 


Dans  la  partie  haute  du  cerveau,  la  lésion  va  en  diminuant  et  se 
sente  sous  la  forme  d’une  mince  lésion  grise  qui  se  prolonge  et  par®-  s 
prépondérante  et  limitée  à  la  région  du  lobe  frontal. 

Le  cerneau  droit  a  été  débité  en  coupés  vertico-frontales. 

La  lésion  macroscopique  peut  être  suivie  du  pôle  frontal  au  pôle  occl 

Au  niveau  du  pôle  frontal,  les  lésions  sont  très  importantes,  occup®” 
le  centre  du  lobe  frontal  et  envoyant  des  prolongements  dans  les  circO‘* 
volutions  voisines  — un  peu  plus  loin,  cette  lésion  ne  tarde  pas  à 
mettre  en  rapport  avec  l'extrémité  antérieure  du  ventricule  latéral  _ 
dilaté.  Elle  est  encore  très  importante  et  de  même  aspect.  Puis  la 
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iuil,  en  quelque  sorte,  la  région  des  noyaux  gris,  remonte  vers  la  partie 
liauteet  devient  tout  de  suite  moins  importante,  si  bien  qu’elle  prend  à  ce 
niveau  la  forme  d’une  altération  linéaire  en  plein  centre  ovale,  section¬ 
nant  les  fibres  de  la  couronne  rayonnante.  Elle  semble  disparue,  un  peu 
plus  loin,  mais  elle  réapparaît  macroscopiquement  lorsqu’on  a  dépassé  le 
pôle  postérieur  du  pulvinar,  elle  vient  se  marquer  dans  le  lobe  temporo- 
Pariétal  et  va  en  augmentant  jusqu’au  pôle  occipital  du  cerveau.  Elle  est. 


^  nouveau,  en  ra,pport  partiel  avec  le  ventricule  et  se  présente  comme 
''n  placard  grisâtre  de  môme  aspect  que  les  précédents,  situé  en  plein 
l^nntre  ovale  et  poussant  des  prolongements  souvent  fort  délicats  dans 
intérieur  des  circonvolutions  dont  elle  occupe  l’axe  de  la  substance 

“lanche. 


ans  le  pôle  occipital,  vers  la  scissure  calcarine,  la  disposition  de  la 
^^aion  est  la  même.  Elle  prédomine  du  côté  interne,  près  de  cette  scissure, 
elle  explique  facilement  la  cécité  (fuc  présentait  la  malade. 

■J  e  reste  de  l’examen  macroscopic[uc  ne  montre  rien  de  bien  important  ; 
la^  pas  notamment  de  lésions  dans  l’axe  encéphalique,  le  cervelet, 

•''oelle.  Rien  qui  puisse  faire  penser  à  la  sclérose  en  plaques. 
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Nous  avons  procédé  à  l’examen  microscopique  de  la  façon  suivante  : 

Nous  avons  pratiqué  des  grandes  coupes  sériées  du  cerveau  sectionné 
''erticalement,  sauf  dans  la  région  occipitale  qui  a  été  conservée  pour  l’his¬ 
tologie  fine.  On  a  pratiqué  de  môme  des  coupes  horizontales  d’un  fragment 
*>dué  immédiatement  au-dessus  de  celui  qui  avait  paru  présenter  les  lésions 
Waxima.  Le  reste  a  été  conservé  également  pour  les  vérifications  histolo- 
S'ques . 

Ces  coupes  ont  été  colorées  par  le  Weigert  et  certains  fragments  par  le 
^'iissl.  Ils  nous  ont  montré  les  aspects  suivants  : 

Sur  les  coupes  colorées  par  la  méthode  de  Weigert,  la  lésion  se  détache 
nettement,  comme  à  l’emporte-pièce,  et  il  semble,  de  prime  abord,  ((u’il 
n  y  ait  aucune  transition  entre  la  partie  saine  et  la  partie  altérée.  Cette  lésion 
représente  comme  centro-lobaire  et  épargne  complètement  le  cortex.  Son 
Intensité  varie  et  on  peut,  à  ce  point  de  vue,  décrire  deux  types  : 

En  certains  points,  elle  est  considérable  ;  par  exemple  dans  le  pôle 
rontal  droit,  la  lésion  est  très  destructive,  se  présente  sous  la  forme  d’un 
placard  très  démyélinisé,  taillé  à  l’emporte-pièce,  et  qui  détruit  la  majeure 
partie  de  la  substance  blanche  centrale  et  une  bonne  partie  de  la  substance 
aanche  des  circonvolutions,  mais  elle  laisse  toujours  à  ce  niveau,  comme 
'  est  de  règle,  une  bordure  de  fibres  respectées  doublant  le  cortex  égale- 
'"nnt  indemne. 

J,  2'  type  de  lésion,  beaucoup  plus  discret,  est  réalisé  par  celle  que 
en  Voit  sur  les  coupes  vertico-frontales  en  arrière  des  précédentes  et 
passant  par  la  région  du  putamen  et  du  tuber.  La  lésion  à  ce  niveau  est 
niitée  au  centre  ovale.  Elle  s’y  présente  sous  la  forme  de  sclérose  linéaire, 
*’ a  élégante,  bifide  à  sa  partie  supérieure  et  envoyant  un  prolongement 
une  des  circonvolutions  voisines. 

^-■e  corps  caileiix  à  ce  niveau  a’est  pas  indemne  et  on  y  trouve  la  trace 
mêmes  lésions. 

le  arrière,  comme  le  laissait  supposer  l'examen  microscopique, 

lésions  deviennent  moins  importantes  encore.  Elles  se  présentent 

.lours  avec  le  môme  aspect  linéaire  et  même  par  plan  discontinu.  Par 
“ntre,  dans  la  région  supra- ventriculaire,  les  altérations  se  montrent  très 


^^ndues  et  frapj)ent  la  majeure  partie  du  centre  ovale  ;  un  peu  plus  haut, 
‘'trouve  le  môme  aspect  linéaire  avec  des  petits  prolongements  dans  le 
‘’edes  circonvolutions  et  réalisant  parfois  l’aspect  discontinu. 

^  étude  histologique  du  lobe  occipital,  intéressante  en  raison  delà  cécité, 
‘"Outre  des  altérations  de  même  ordre,  devenues  ici  très  délicates  et 
(^^^*°‘*u*sant  dans  les  moindres  replis  des  circonvolutions  tout  en  respec- 
jours  la  même  fine  bordure  de  fibres  saines.  Il  est  à  noter  que  le 
"frontal,  côté  droit,  présente  également  les  mômes  nervures  extrême- 
'"®nt  subtiles. 

fin  l^‘’"gments  prélevés  pour  être  étudiés  au  point  de  vue  histologie 
Les  donné  cpielques  déboires,  en  raison  de  l’insuffisante  fixation, 

tio  ''^'P''^g‘'ol'ons  argentiques  cependant  ont  bien  réussi  mais  les  colora- 
Par  les  bleus  se  sont  montrées  médiocres. 
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Deux  ([ueslions,  au  moins,  étaient  intéressantes  dans  ce  cas  : 

l"  L’étude  liistologic[ue  des  régions  lésées. 

2“  L’étude  histologique  des  régions  en  apparence  saines.  (Cortex  et  reste 
du  névraxe.) 

Au  niveau  des  zones  lésées,  les  colorations  niyéliniques  montraient  déjà 
la  profondeur  de  l’atteinte  des  libres  nerveuses  (la  démyélinisation  est  en 
elï'et  totale  dans  ce  cas  au  niveau  des  zones  altérées,  qui  se  détachent 
comme  à  remporte-pièce),  mais  on  voit,  à  l'analyse  plus  fine,  qu’il  existe  une 
sorte  de  transition  et  ([u’entre  les  zones  démyélinisée  et  saine,  se  place 
une  étroite  bordure  de  démyélinisation  relative. 

Sur  les  coupes  colorées  par  les  méthodes  habituelles  (Hématoxyline- 
éosine  et  Van  (iieson),  on  est  frap[)é  par  l’apparente  multiplication  des 
axes  conjonctivo-vasculaires  <]ui  paraissent  épaissis  et  ils  frappent  dé* 
l’abord,  même  ilans  les  régions  respectées,  telles  que  le  cortex  ;  non  pa® 
(|u’il  y  ait,  à  leur  niveau,  d’amas  cellulaires  de  périvascularite,  mais  ce  sont 
les  fibrilles  conjonctives,  les  capillaires  qui  paraissent  dans  une  certaine 
mesure  hypertrophiées  :  cette  multiplication  paraît  évidente  au  niveau 
des  zones  sclérosées,  mais  à  la  réllexion,  on  conçoit  ([ue  ce  n’est  là  cpi'une 
apparence  due  à  la  rétraction  du  tissu  scléreux,  ([uiréduisant  la  substance 
cérébrale  au  quart  de  son  volume  primitif,  comme  le  montre  les  déforma' 
tions  tlu  cerveau,  entraîne  cette  multiplication  apparente  des  axes  vas- 
culo-conjonctifs. 

Les  mêmes  colorations,  les  imprégnations  argentiques,  les  coloration® 
névrogliques,  permettent  de  sc  faire  une  idée  de  la  nature  de  ce  tissu 
scléreux. 

I.,a  névroglie  fihrillaire  y  domine  et  y  est  extrêmement  serrée,  bien  que 
ne  faisant  pas  de  tourbillons  comme  dans  la  sclérose  en  plaques.  Par  pi®' 
ces,  un  processus  régressif  s’est  poursuivi  parallèlement  au  processus 
progressif  :  le  tis.su  névroglique  se  raréfie  ou  peut  même  se  désintégrer 
pour  former  une  petite  lacune,  mais  c’est  là  une  exception  ;  presqU® 
[)artout  la  trame  névroglique  est  extrêmement  dense  et  serrée 

Les  cellules  névrogliques  sont  également  inultii)liées  et  on  y  voit  du* 
astrocytes  mais  pas  aussi  nombreux  qu’on  |)ourrait  le  croire.  Les  cellulu* 
névrogliques  se  présentent  surtout  sous  leurs  2^ typés  habituels  ; 

Noyau  rond,  fortement  condensé — hypercoloré. 

Noyau  plus  large,  relativement  clair  et  volumineux,  parfois  bilobé,  «lUi® 
on  y  voit  en  outre,  en  assez  grand  nombre,  des  noyaux  plus  allongé*’ 
orientés  dans  le  sens  prepondéran't  des  faisceaux  névrogliques  et  revêta*’^ 
plus  ou  moins  l'aspect  de  bâtonnets. 

Il  n’existait  pas,  dans  ces  cas  anciens  où  somme  toute  il  s’agissait  de 
processus  depuis  longtemps  fixés,  de  formes  amæbo'ides,  plurinuclééeSi 
décrites  par  les  auteurs —  pas  davantage  de  corps  granuleux. 

Les  imprégnations  argentiques  permettent  de  se  rendre  compte  dé  1  ét* 
des  cylindraxes  par  rapport  à  la  lésion. 

Au  niveau  de  la  partie  centrale  de  cette  dernière  la  destruction  cyl“^ 
draxilc  est  absolue  —  et  vers  la  périphérie  de  cette  même  lésion,  on  VO 
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l’éapparaître  quelques  rares  cylindraxes,  petits,  moniliformes,  très  altérés, 
et  somme  toute,  présentant  les  lésions  diverses  que  l’un  de  nous  à  décrites 
dans  son  premier  travail  avec  M.  Pierre  Marie.  Quand  on  accède  à  la 
l'égiôn  des  fibres  saines,  on  constate  qu’il  existe  encore  là,  à  la  partie 
interne,  une  bordure  au  niveau  de  laquelle  les  axones  sont  plus  rares  et 
souvent  altérés  ;  mais  au  niveau  de  la  région  sous-corticale  la  disposition 
redevient  normale  et  les  pinceaux  défibrés  qui  s’enfoncent  dans  lé  cortex, 
SI  elles  sont  raréfiées  par  les  destructions  profondes,  apparaissent  altérées 
dans  leur  distribution.'  La  dilliculté  de  coloration  satisfaisante  par  les 
Weus  basiques  et  l’existence  à  peu  près  certaine  de  lésions  cellulaires 
artificielles,  a  rendu  l'examen  du  cortex  quelque  peu  insuffisant,  au  point 
de  vue  notammentdela  méthode  deNissl.  Diverses  régions,  frontale, parié¬ 
tale,  rolandique,  ont  été  étudiées  à  ce  point  de  vue  :  elles  n’ont  pas 
raontré  d'altérations  très  considérables,  exception  faite  des  altérations 
r^ellulaires,  mais  vraisemblablement  artificielles,  et  en  tout  cas,  modérées 
^t  peu  typiques.  On  peut  donc  conclure  dans  une  certaine  mesure  à  l'in¬ 
tégrité  relative  du  cortex. 

On  peut  conclure  également  à  l'intégrité  des  noyaux  gris  centraux  et 
de  la  base,  examinés  par  les  méthodes  habituelles.  Nos  investigations 
r*nt,  en  outre,  porté  sur  le  névraxe  et  ne  nous  ont  pas  montré  d’altérations, 
tant  par  la  méthode  de  Weigert  que  parla  méthode  de  Nissl,  au  niveau 
du  bulbe,  du  pédoncule,  de  la  protubérance,  du  cervelet,  examinés  soi¬ 
gneusement  en  série,  non  plus  qu’au  niveau  de  la  moelle  étudiée  à  ses 
uiilérents  étages.  Seule,  on  notait  à  ces  niveaux  une  dégénération  indu- 

itable  mais  modérée  des  faisceaux  pyramidaux. 

En  résumé,  chez  une  enfant  épileptique,  idiote,  aveugle  et  quadriplé- 
^‘gue,  l’examen  anatomique  a  montré  des  lésions  de  sclérose  intracéré- 
^•'ale  centrolobaire  et  symétrique.  Ce  sujet,  grand  épileptique,  suivi  de 

uns  1/2  à  Hans,  a  présenté  une  longue  période  stationnaire  d’une  durée 
'te  10  années. 


L  analogie  est  évidente  entre  ce  cas  et  le  cas  précédemment  étudié  par 
tant  au  point  de  vue  clinique  (évolution  en  2  phases  :  phase 
®  début,  phase  de  séquelles)  qu’au  point  de  vue  anatomique.  Nous 
''^produisons  ci-après  les  photographies  de  coupes  colorées  au  Weigert 
®  notre  premier  cas. 

Un  certain  nombre  de  faits  sont  importants  à  signaler.  D’abord,  il  faut 
'«ettre  en  parallèle  : 

U  Ue  caractère  de  séquelles  réalisé  par  le  tableau  clinique  et  l'aspect  cica- 
'"'rie/  des  lésions  anatomiques . 

cécité  et  les  lésions  bilatérales  des  lobes  occipitaux. 
lé  "  peut-être  y  a-t-il  lieu  de  rapprocher  de  l'état  intellectuel,  les 

^^sions  profondes,  bilatérales  des  lobes  frontaux  ;  il  existait,  en  outre,  des 
importantes  du  lobe  temporal  gauche, 
autres  détails  cliniques  méritent  d’être  isolés  : 

^oord,  la  rigidité  débordant  l'aspect  qui  existait  aussi  dans 

'’e  première  observation  ;  rigidité  pouvant  s’accompagner  dans  une  cer- 
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l'ig  (i,  7,  S,  i),  —  Coupes  horizonlnles  (Wcigerl  Oui).  Topogmpliic  de  lii  lésion  de  notre  preniier  eiis  <•“ 
seléiose  eenlro-lolwdre  à  lemlnnee  symélrii|ue.  (1.  —  Pôle  snpérienr  du  eerveiui  7.  —  Ilégion  du  eeiilr® 
ovule  (diliilulion  ventricidnirc).  8.  —  Coupe  de  Kleelisig- liiissuid  Lésion  liinilée  nu  pôle  postérieur  oed' 
pliai.  {).  ï.,(»l)e  leniiwro-occipitnl  (partie  inférieure  du  cerveau). 


si-:a.\cI':  du  -zi  mai 


taine  uiesure  d’altiliule  décéréhrée  :  sans  doute  la  proximité  de  la  lésion 
avec  les  ventricules  joue-t-elle  un  rôle  dans  ce  dernier  fait  ainsi  que  dans 
las  crises  toniques  signalées  par  divers  auteurs  dans  la  forme  évolutive 

subaiguë. 

Enfin,  les  crises  épileptiques  permettent  de  concevoir  que  cette  affection 
peut  dans  certains  cas  être  la  cause  du  syndrome  épileptique. 

Somme  toute,  ce  cas  constitue  un  nouveau  fait  de  sclérose  centrolobaire 
à  forme  chronique,  et  il  démontre,  rapproché  du  précédent,  l’existence  de 


Çe  syndrome  qui  évolue  en  trois  phases,  un  peu  à  la  façon  de  la  para- 
ysie  infantile  : 

phase  subaigue,  au  cours  de  laquelle  les  phénomènes  s’installent, 
d’une  phase  de  régression,  et  enfin  ; 

^  ü/ie  phase  de  séquelles  dont  l’intensité  est  variable, 

J  Ï1  nous  paraît  assez  vraisemblable  que  le  milieu  spécial  d’hospice  dans 
^'lUel  nous  observons,  explique  la  différence  (pii  existe  entre  nos  cas  et 
de  Schildcr,  par  exemple.  Mais  il  y  a  plus,  et  la  même  affection 
laisser  des  séquelles  infiniment  plus  discrètes,  comme  nous  en  avons 
^  preuve  dans  un  cas  de  pied-bot  spasmodique  avec  signe  de  Babinski 
positif^  datant  de  la  première  enfance  et  où  l’examen  anatomique  nous  a 
*’‘ré  une  lésion  très  marquée  mais' limitée  à  la  région  du  lobule  para- 
''rai.  Dans  ce  cas,  le  malade  avait  survécu  ÜO  ans  et  était  mort  d'acci- 
®nt  intercurrent. 
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Ces  fiiits  démontrent  donc  jiis(|u'à  l’évidence,  l’existence  parmi  les 
formes  chroniques  de  la  sclérose  intracérébrale  centrolobaire  : 

1°  De  formes  non  progressives  ; 

2“  De  formes  frustes  de  la  maladie. 

II.  —  Le  syndrome  myoclonique  de  la  calotte.  Etude  anatomo-clini- 
qae  du  nystagmus  du  voile  et  des  myoclonies  rythmiques  as¬ 
sociées,  oculaires,  faciales,  etc.,  par  MM.  Ch.  Foix,  J. -A.  Chavany 
et  P.  Hillemani). 

Parmi  les  phénomènes  clinicjues  qui,  en  ces  deenières  années,  ont  le 
plus  attiré  l’attention  des  observateurs,  il  faut  placer  au  premier  rang  les 
mouvements  involontaires  et  les  myoclonies  rythmiques.  Les  raisons 
en  sont  multiples,  mais  deux,  croyons-nous,  ont  joué  un  rôle  primordial  : 
l'encéphalite  éjiidémique  avec  ses  manifestations  myocloniques  d’une 
part,  les  discussions  cpii  se  sont  élevées,  au  sujet  de  la  pathogénie  des  mou¬ 
vements  involontaires  et  de  leurs  rapports  avec  les  voies  extrapyrami¬ 
dales,  les  noyaux  gris  centraux  et  l’appareil  cérébelleux  d’autre  part. 

Les  documents  anatomocliniques  que  nous  apportons  aujourd’hui 
concernent  une  variété  spéciale  de  myoclonies,  évidemment  fort  loca¬ 
lisées,  mais  ([ui  ne  nous  paraissent  cependant  pas  constituer  une  simple 
curiosité,  comme  on  pourrait  le  croire  à  un  premier  abord.  En  effet) 
on  peut  espérer  (|ue  l’étude  de  ces  phénomènes  permette  de  jeter  cpielque 
lur.dére  sur  la  pathogénie  des  phénomènes  myocloniques  en  général. 

Il  s’agit  d’une  variété  de  myoclonies  pouvant  apparaître  simultanément 
ou  isolément  dans  les  territoires  tributaires  de  certains  qerfs  crâniens, 
pouvant  même  les  dépasser  pour  s’étendre  jusqu’au  diaphragme.  Le  type 
le  plus  commun  en  est  cette  variété  localisée  à  la  région  vélopalatine 
c|ui  a  été  appelée  ntjslagmiis  du  voile  par  Spencer  en  1886. 

Bien  tpie  les  observations  publiées  en  soient  rares,  le  nystagmus  du 
voile  semble  être  assez  commun.  En  effet,  nous  apportons  ici  quatré^ 
faits  anatomo-clinicpies  ;  d’autre  part.  M.  Roussy,  Bollack  et  M'*®  Lévy, 
Tinel  én  France,  van  Bogaert  en  Belgitiue,  en  ont  de])uis  pe(i  rapporté 
des  observations  nouvelles. 

Le  tableau  clinique  de  ces  myoclonies  est  au  fond  assez  peu  variable- 
Il  s’agit  en  tout  cas  de  manifestations  très  analogues  dans  leur  aspect 
à  celles  de  l’encéphalite  épidémiciue.  Peut-être  sont-elles  un  peu  nioin® 
nettement  éclecticjues,  un  peu  plus  régulières,  peut  être  sont  elles  plus  ra¬ 
pides,  mais  il  ne  s'agit  là  que  de  nuances  dont  la  valeur  est  douteuse  ;  et 
en  fait  l’analogie  est  telle  qu’il  se  peut  qu’il  y  ait  identité.  Et  cependant 
le  nystagmus  du  voile  n'est  pas  dû  à  un  processus  névraxitique.  Parmi  ses 
causes,  les  observations  anciennes  relatent  surtout  des  compressions  paf 
tumeur  ;  les  nôtres  concernent  des  lésions  en  foyers  :  leur  siège  presque  iden¬ 
tique  dans  tous  nos  cas  nous  fournit  des  données  particulièrement  pré' 
cieusesau  point  de  vue  localisation.  L’importance  des  lésions  est  elle-mênie 
sensiblement  proportionnelle  à  l’intensité  des  phénomènes  myocloniques 
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présentés  par  les  malades.  Disons  tout  de  suite  que  l’étude  de  ces  lésions 
permet  de  fixer  d’emblée  (juelques  points  : 

1“  Ces  syndromes  myocloniques  sont  dus  à  une  lésion  de  la  calotte  de 
lexe  encéphalique,  et  en  particulier  de  la  calotte  protubérantielle.  , 

2“  Ces  phénomènes  myocloniques,  malgré  leur  curieuse  et  précise  loca¬ 
lisation,  sont  d’origine  sus-nucléaire  et  non  point  nucléaire  (les ‘noyaux 
bulbaires  notamment  étant  intacts). 

3“  Dans  nos  4  cas,  le  faisceau  central  de  la  calotte  est  touché,  il  semble 
^onc  assez  -vraisemblable  qu’il  faille  rattacher  le  point  de  départ  des  phé- 
•’oinènes  myocloniques  à  une  lésion  de  ce  faisceau. 


^ous  rapportons  plus  loin  à  titre  documentaire  l’examen  clinicpie  et 
anatomique  de  ces.quatre  cas  dans  lesquels  l’axe  encéphalique  a  été  coupé 
en  série. 

^Dansdeuxde  ces  cas,  le  syndrome  myoclonique  était  prédominant. 

nns  notre  troisième  observation,  très  complexe,  le  nystagmus  du  voile 
''^contestable  quoique  peu  actif,  s’observait  à  titre  d’épiphénomène.  Notre 
quatrième  cas  concernait. un  pseudo-bulbaire,  qui  présentait  en  outre  un 
nystagmus  du  voile  et  des  myoclonies  des  muscles  sous-hyoïdiens. 

^oici  d’ailleurs  le  résumé  de  ces  faits  : 

Notre  première  observation  est  celle  d’un  malade  que  nous  avons  pré- 
®cpté  à  la  Société  de  Neurologie  le  3  avril  1924.  Ce  qui  frappait  chez  cé 
^njet,  c’était,  dès  qu’on  l’approchait,  l’existence  de  phénomènes  myoclo¬ 
niques  particulièrement  marqués  et  comprenant  :  un  nystagmus  oculaire  de 
JPO  rotatoire  à  cycle  dirigé  vers  la  gauche,  des  phénomènes  myocloniques 
Rythmiques  du  côté  de  la  face,  surtout  marqués  à  droite  et  intéressant  le 
^onrcilier,  l’orbiculaire,  le  grand  zygomatique. 

R^nfin  il  existait  un  nystagmus  du  voile  du  j)akiis  très  énergique  avec 
contractions  rythmiques  se  produisant  à  la  cadence  de  52  par  minute, 
*  myoclonies  de  la  musculature  du  pharynx,  des  mouvements  rythmi- 
'inos  des  cordes  vocales. 

existait  en  outre  un  syndrome  de  Foville  avec  perte  des  mouve- 
nts  de  latéralité  du  regard  vers  la  droite,  et  d’autre  part,  unehémi- 
osie  gauche  avec  hémitremblenient  et  hémiasynergie  du  même 
ces  derniers  attribuables,  comme  nous  le  verrons  plus  loin,  à  une 
*ion  thalamique  ;  enfin  une  inexcitabilité  vestibulairc  bilatérale. 
VUelqnes  mois  plus  tard  le  malade  succombait  à  un  ictus. 

,  O  dehors  d’une  hémorragie  cérébrale  récenteau  niveau  de  l’hémisphère 
b  et  de  deux  petites  lésions  hémorragiques  anciennes  au  niveau  de  la 
.  che optique  droite{lésions  expliquant  l’hémitrcmblement  et  l’hémisyn- 
tühé  ^ ''^Rcbelleux),  on  constatait  une  lésion  importante  de  la  calotte  pro- 
.rantielle  expliquant  évidemment  le  syndrome  de  Foville  et  aussi  les 
clonies  rythmiques  vélo-palato-pharyngo-oculo-facio-laryngées. 
c  lo  lésion  atteignait  son  maximum  au  niveau  de  la  protubérance 
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uioyeiinc.  Il  y  avait  à  ce  niveau  une  atteinte  bilatérale  de  la  région  delà 
calotte,  mais  cette  atteinte  prédominait  à  droite,  de  telle  sorte  c[u’il  y  avait 
à  ce  niveau  destruction  complète  du  faisceau  central  de  la  calotte,  delà 
bandelette  longitudinale  et  des  libres  et  cellules  réticulées  voisines,  le  ru¬ 
ban  de  Reil  restant  sensiblement  intact.  De  l’autre  côté  la  lésion,  beau¬ 
coup  moins  importante,  détruisait  cependant  la  bandelette  et  atteignait 
fortement  le  faisceau  central  ;  le  noyau  léticulé  para-médian  était  atteint 
des  2  côtés 

Au-dessus  la  lésion  se  latéralisait,  le  côté  gauche  redevenant  normal 
à  la  dégénération  près  de  la  bandelette  longitudinale  postérieure  ;  du  côté 
droit  une  perte  de  substance  détruisait  encore  la  calotte,  faisceau  central 


et  faisceau  longitudinal  étaient  gravement  touchés.  Au-dessous  du  ruban 
de  Reil,  une  lacune  détruisait  surtout  les  plus  postérieures  des  fibres  pro' 
tubérantielles.  Cette  dernière  lésion  disparaissait  aussitôt,  et  la  lésion  de 
la  calotte  elle-même  n’était  plus  au  niveau  de  l'isthme  pédonculo-protu- 
bérantiel  qu’une  fente  linéaire  entre  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur 
et  le  Reil  médian . 

A  partir  de  la  région  protubérantielle  moyenne,  la  lésion  diminuai* 
aussi  rapidement  touchant  cependant  à  ce  niveau  les  libres  postérieures  du 
corps  trapézo'ide  et  disparaissant  avant  le  noyau  du  facial. 

On  ne  constatait  plus  alors  que  les  dégénérations  secondaires  :  dége 
nération  modérée  de  la  bandelette  longitudinale  dans  le  sens  ascendant  fi* 
descendant,  malgré  sa  destruction  massive  au  niveau  de  la  protubéranc® 
moyenne  (double  courant  de  fibres)  ;  dégénération  massive  du  faiscea" 
central  delà  calotte  qui  s’accompagne  de  dégénération  pseudo-hypertr® 
phique  de  l’olive  bulbaire  du  type  signalé  par  Pierre  Marie  et  Guiîluiu 
dont  nous  avons  montré  les  rapports  avec  la  dégénération  du  F.  C.  u 
la  calotte. 


Pig. 


^  Cas  ITcy.  Destruction  unilatérale  de  la  calotte.  I-‘etit  loyer 
pied  au-ries.sus  des  fibres  pyramidales. 


dans  la  partie  liante  du 


de  l'olive. 
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Cette  dégénéralion  de  l’olive  bulbaire  comporte  non  seulement  la  dégé- 
ration  du  1’.  C.  de  la  calotte  mais  encore  la  disparition  du  ieutiage  intra 
et  périolivaire  et  la  dégénération  partielle  des  cellules  de  l’olive  qui  sont 
2  à  d  fois  moins  nombreuses  que  celles  du  côté  opposé.  Les  parolives  par-, 


l'ig.  1.  --  Cas  Ilcy.  Bulbe  un  peu  plus  bas.  Mêmes  indications  que  la  figure  précédente. 


Fig.  5,  —  (àis  Iley.  Moelle  cervicale  supérieure.  Atteinte  bilatérale  du  laisccau  dellelwcg. 

ticipent  au  processus.  Il  est  à  noter  qu’il  s’agit  ici  d’une  dégénéralio'’ 
transynaptique. 

Aucune  lésion  au  niveau  des  noyaux  des  nerfs  bulbaires  tant  par 
méthode  Weigerl  que  par  la  méthode  de  Nissl. 

Signalons  encore  une  légère  pâleur  de  la  couche  interolivaire  au  ni' 
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Veau  de  son  4®  ciiu|uième  postérieur.  Il  existe  enfin  dans  la  région  cervi¬ 
cale  une  dégénération  du  faisceau  de  Helwcg  qui  paraît  bilatérale  mais 
prédomine  du  côté  de  la  lésion. 

Notre  seconde  malade  était  une  femme  cpii  à  la  suite  d’une  série 
d  ictus  présenta  le  syndrome  suivant  :  d’une  part  une  paralysie  du  regard 
Vers  la  droite,  une  paralysie  faciale  périphéri(|ue  modérée  du  même  côté, 
des  sensations  vertigineuses  avec  latéro  pulsion  vers  la  gauche,  d’autre 
part  des  phénomènes  myocloniques,  frappant  à  gauche  la  lèvre  supérieure 
cl  la  paupière  inférieure,  se  retrouvant  au  niveau  deThémivoile  du  palais 
Sauclie  et  de  la  corde  vocale  gauche.  Ces  contractions,  régulières,  étaient 


J"  rythme  de  IfiO  par  minute.  La  malade,  grande  hypertendue,  est  morte 

15  mois  après  (1). 

^  I  autopsie,  il  s’agissait  encore  d’une  lésion  de  la  calotte  au  niveau  de  la 
protubérance  moyenne.  Il  n’existait  en  outre  comme  lésions  accessoires 
de  minuscules  hémorragies  punctiformes  encore  pleines  de  globules 
*'°Uges  et  n’ayant  par  conséquent  pas  joué  de  rôle  dans  la  pathogénie  des 
j'^'^'dents  ;  ces  petites  lésions  étaient  d’ailleurs  minimes,  atteignant  à  peine 
®  calibre  d’une  aiguille,  et  disséminées  au  nombre  de  5  à  (5  dans  le  pied 
Protubérantiel  (il  est  à  noter  que  l’axe  encéphalique  a  été  comme  le  pré- 
eut  coupé  en  série). 

3  lésion  principale  commence  à  l'union  de  la  protubérance  supérieure 
c  la  protubérance  moyenne.  Il  s’agit  d’une  lésion  en  foyer  assez  vrai- 
Jlablement  cicatrice  d'un  ramollissement.  Elle  déprime  à  ce  niveau 
l^açon  nette  le  plancher  du  4"  ventricule  par  suite  de  sa  rétractilité. 
est  exactement  limitée  à  l’hémicalotle  droite  et  détruit  à  ce  niveau 


Eli, 


cas  est  celui  qui  a  été  put.lié  par 
'‘"Cl.  que  nous  tenons  à  remercier  ici. 


oltatioration  ave 
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le  F.  G  (le  la  calotte,  sauf  quelques  fibres  externes  et  internes,  et  la  bande¬ 
lette  longitudinale  post(irieure  dont  il  ne  leste  que  quel(|uefs  fibres. 

Le  ruban  de  Reil  est  respecté  ainsi  que  le  pédoncule  cérébelleux  supé¬ 
rieur  et  la  petite  racine  descendante  du  V.  Le  noyau  réticulé  paramédian 
n'est  que  partiellement  atteint. 

Au  niveau  de  la  protubérance  moyenne,  la  topographie  de  la  lésion  est 
identique,  détr  lisanlle  F.  C.  G.  et  la  bandelette  longitudinale  :  la  lésion  est 
toujours  limitée  à  l’hémicalotte  droite. 

Plus  bas  elle  diminue  rapidement  et  disparaît  vers  le  niveau  du  noyau 
du  VIL  ce  qui  explique  le  caractère  modéré  de  la  paralysie  périphérique 
constatée  pendant  la  vie. 

Au-dessus  et  au-dessous  de  cette  lésion  principale,  on  observe  la  dégé- 


Kif,'.  7.  —  Cils  L  Marie,  lîiillic  supérieur.  Dégénérntion  V.  C.  ealotte.  As|>ect  pseuilo-h3'pcrlrophiquc  oliv»' 

nératioii  incomplète  de  la  bandelette,  la  dégénération  descendante  unique¬ 
ment  et  sensiblement  complète  du  F.  G.  de  la  calotte  avec  aspect  pseudo- 
bypertrophique  de  l  olive.  diminution  du  feutrage  intra  et  périolivaire  et 
dégénération  partielle  transsynaptique  des  cellules  de  l’olive. 

Notre  troisième  cas  était  beaucoup  plus  complexe,  il  comprenait  eU 
effet  :  des  phénomènes  d’apraxie  idéomotrice  avec  aphasie  de  Wernicke 
modérée,  des  troubles  de  la  coordination  et  des  mouvements  involontaires 
frappant  en  particulier  le  membre  inférieur  gauche,  une  hémianopsi® 
double,  enfin  des  phénomènes  myocloniques  modérés,  limités  au  voile  du 
palais,  discrets  quoique  incontestables  et  au  rythme  de  160  environ. 

L’examen  du  cerveau  permettait  d’expliquer  ces  phénomènes  : 

1"  Une  lésion  si  tuée  au  siège  d’élection  du  lobe  pariétal  gauche  et  débordant 
sur  le  pli  courbe  expliquait  les  phénomènes  d’apraxie  idéomotrice  et  d’aph®' 

2°  La  même  lésion  détruisait  à  ce  niveau  les  radiations  de  Gratiolet’ 
Du  côté  gauche  une  lésion  linéaire  en  foyer  détruisait  les  fibres  de  Gratiol®^ 
droites.  D’où  l’hémianopsie  double. 

3“  Une  lésion  siégeait  au  niveau  du  noyau  dentelé  gauche  du  cervelet 
et  détruisait  à  son  origine  le  ])é(Ioncute  cérébelleux  supérieur,  d  où 
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Vraisemblablement  les  troubles  de  la  coordination  et  les  mouvements 
involontaires  du  côté  gaucbc. 

4“  Enfin  les  myoclonies  s’expliquaient  par  l’existence  au  niveau  de  la 
Calotte  protubérantielle  de  petits  foyers  de  désintégration,  qui,  parleur  su¬ 
perposition,  entraînaient  une  dégénérescence  du  faisceau  central  de  la  ca- 


Fig.  8.  —  Ciis^No.  Dc-guiu ration  I'.  (..  calotte  et  léger  aspect  pseudc-hjpei'ti-opliK|uc  olive. 


Pig.  0 


-  <ms  Ho.  Lnciiilc  de  la  culotte 


la  bandelette  long.  Hégion 


extrêmement  visible  au  niveau  du  bulbe  et  s’accompagnant  d’un  dé- 
de  dégénération  pseudo-hypertrophique  de  l’olive, 
i  dernière  observation  était  celle  d’un  lacunaire  avec  signes  pseudo- 

^ires,  chez  lec[uel  s’observait  un  spasme  rythmique  vélo  pharyngo- 
avec  contractions  de  l’orifice  tubaire  gauche.  Il  existait  en  outre 
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(les  conlractions  niyocloni([ucs  rythmiques  des  muscles  sus-hyoïdiens  du 
cote  gauche. 

A  l’examen  histologifjue,  on  observait  deux  petits  loyers  lacunaires 
situés  du  même  coteau  niveau  de  la  calotte  protuhérantielle,  loyers  détrui¬ 
sant  le  faisceau  central  de  calotte,  mais  respectant  la  bandelette  longitu¬ 
dinale  postérieure.  La  destruction  du  1’.  G.  lui-même  se  produisait  par 
superposition  de  lésions  successives  mais  dèvenait  cependant  sensible¬ 
ment  complète,  ainsi  que  le  montrait  l’étude  des  dégénérations.  Celle-ci 
établissait,  en  effet,  une  dégénération  massive  du  F.  G.  avec  conservation 
relative  du  feutrage  intra  et  périolivaire  et  idébut  seulement  d’aspect 
pscudo-bypertrophiciuc.  Il  existe  cependant  un  taux  assez  notable  de 
dégénération  transsynapti(|uc  des  cellules  de  l’olive. 


Bien  entendu,  comme  dans  les  cas  précédents,  pas  de  lésions  des 
noyaux  bulbaires.  Nous  n’avons  pu  constater  de  dégénération  du  faisceau 
de  Hclwcg. 

L’étude  anatomo-clini(|ue  des  quatre  cas  que  nous  venons  de  résu¬ 
mer  nous  permet  somme  toute  de  constater  les  faits  suivants  : 

a)  L’existence  constante  de  lésions  de  la  calotte  protuhérantielle. 

b)  L’atteinte  de  la  bandelette  longitudinale  postérieure,  deux  fois  seule' 
ment  sur  nos  4  cas. 

c)  L’atteinte  constante  par  contre  du  faisceau  central  de  la  calotte  ;  cett® 
lésion  dans  nos  quatre  cas  était  très  mar([uéc  et  s’accompagnait  d’un® 
dégénération  très  importante  du  faisceau  dans  la  région  bulbaire.  Gette 
dégénération  déterminait  à  son  tour  une  dégénéralioh  très  importante 
du  feutrage  périolivaire,  et  donnait,  f[uand  elle  était  intense,  l’aspu®^ 
de  la  dégénération  pseudohypertropbique  de  l’olive.  Au  Nissl  les  cellul®® 
de  l'olive  dégénérées  apparaissaient  très  diminuées  de  nombre  par  raP 
port  à  celles  du  côté  opposé  {défjrnéralion  transsgiiapliqiie). 

d)  fj’intégrité  des  noyaux  bulbaires  et  en  paFticulier  du  noyau  ambi^*^' 

e)  L’état  du  faisceau  de  Helweg.  Ge  point  était  d’autant  plus  inl^ 


SlL\yCE  nu  27  .V/.17  Ut2(i 


951 


952 


socu'rn':  de  neurologie 


ressaut  à  préciser  (|ii’on  peut  être  tenté  de  mettre  la  dégénérescence  de  ce 
faisceau  en  rapport  avec  l’existence  assez  fréquente  de  clonies  diaphrag¬ 
matiques.  Malheureusement  la  recherche  des  mouvements  du  diaphragme 
n’a  été  faite  que  chez  deux  de  nos  malades  et  s’est  montrée  négative.  Dans 
un  cas,  le  faisceau  de  Hehveg  était  nettement  dégénéré  ;  dans  l’autre  cas, 
la  dégénérescence  apparaissait  au  moins  douteuse. 


Tels  sont  les  cas  que  personnellement  nous  avons  étudiés.  Ils  concernent 
de  petites  lésions  en  foyers  ;  cicatrices  d’hémorragies,  foyers  lacunaires 
dépendant  vraisemblablement  de  ramollissements  minuscules.  Dans  tous 
ces  cas,  les  lésions  nettement  limitées  se  prêtent  bien  aux  discussions 
])athogéniques.  Il  n’en  était  pas  de  même  dans  la  plupart  des  observations 
publiées  juscpi’ici  :  tumeur  du  lobe  moyen  du  cervelet  comprenant  la 
région  bulbo-protubérantielle  (cas  de  Spencerj,  anévrysme  de  l’artère 
vertébrale  gauche  et  athérome  des  artères  de  la  base  (Oppenheim  et  Sim- 
nierling),  tumeur  du  cervelet  (Oppenheimi,  ramollissement  du  corps  den¬ 
telé  droit  du  cervelet  (Klien),  tumeur  des  tubercules  quadrijumeaux  anté¬ 
rieurs  (Wilson). 

Si  nous  repassons  les  diverses  observations  actuellement  publiées,  nous 
voyons,  au  poinl  de  vue  cliniyiie,  que  ce  syndrome  myoclonique  possède 
des  caractères  particuliers  : 

1°  Dans  son  type  le  plus  simple  il  frappe  le  voile,  le  pharynx,  le  larynx 
exclusivement,  ainsi  que  l’orifice  tubaire.  Il  peut  être  unilatéral  (Roussy, 
Bollack  et  M^'^Lévy),  ou  bilatéral  et  symétrique,  bilatéral  avec  prédonii' 
nance  d’un  côté. 

2"  Dans  d’autres  cas,  à  ces  manifestations  essentielles s’ajoutentdes  myO' 
clonies  synchrones  des  muscles  de  la  face  et  des  muscles  sushyoïdiens- 
Dans  d'autres  cas  encore,  elles  atteignent  lesyeux  sous  forme  de  secousses 
synchrones,  mais  à  type  rotatoire.  Ce  nystagmus  peut  être  unilatéral,  bilaté¬ 
ral,  mais  cette  atteinte  est  relativement  rare,  elle  n’existait  que  deuxfo*® 
sur  les  cinq  derniers  cas  publiés. 

3°  Beaucoup  plus  rarement  les  clonies  s’étendent  jusqu’au  diaphragm® 
comme  dans  le  cas  de  M"'  G.  Lévy.  Peut-être  l’atteinte  du  diaphragm® 
est-elle  passée  souvent  inaperçue.  En  particulier  chez  deux  de  nos  ma¬ 
lades  cette  recherche  n’a  pas  été  faite,  chez  les  deux  autres  le  diaphragm® 
nous  a  paru  respecté. 

4°  Peut-être  les  myoclonies  frappent-elles  également  la  langue,  les  uiasti' 
cateurs  ?Mais  danscecas,  le  peu  de  netteté  des  phénomènes  n’apas  entraîné 
l’airirmation  des  observateurs. 

On  peut  donc  aisément  constater  ([ue  tous  les  muscles  atteints  de  niyo' 
clonies  dépendent,  à  l’exception  du  diaphragne,  des  noyaux  de  la  partie 
inférieure  de  l’axe  encéphalique.  Signalons  que  le  diaphragme  lui-niêm'e' 
par  ses  fonciions  spéciales,  présente  quelqucs'communaOtés  de  nature  aveC 
certain  des  muscles  innervés  par  les  centres  bulbaires.  Cette  notion  de' 
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Vient  plus  évidente,  si  l’on  réfléchit  qu’il  y  a  intégrité  sensiblement  com¬ 
plète  des  muscles  de  la  vie  de  rélation. 

5°  Quanta  V  intensité  des  myoclonies  elleest  variable  suivantles  territoires 
frappés.  Les  mouvements  du  voile  sont  généralement  d’une  très  grande 
netteté  et  d’une  très  grande  vivacité  ;  les  clonies  faciales  par  contre  sont 
lîeaucoup  plus  légères  ;  quant  au  nystagmus  oculaire,  il  est  ou  intense,  ou 
au  contraire  fort  discret. 

6®  Le  rythme  varie  suivant  les  individus  de  52  à. 60  jusqu’à  120  et  même 
•^avantage  à  la  minute.  Mais  il  est  constant  chcx  un  individu  donné  et  sen¬ 
siblement  le  même  pour  toutes  les  myoclonies  quel  que  .soit  leur  siège. 

7"  Parfois  les  manifestations  myocloniques  se  présententà  l’étatdepureté, 
mais  parfois  elles  s’accompagnent  de  signes  associés,  assez  variables,  mais 
dont  quelques-uns  sont  significatifs,  en  particulier  la  paralysie  desmouve- 
•Oents  de  latéralité  du  regard  que  l’on  retrouve  dans  deux  de  nos  observa- 
hons  et  dans  l’observation  de  von  lîogaert,  les  phénomènes  vertigineux  avec 
ou  sans  latéropulsion,  les  troubles  des  réactions  veslibulaires,  les  phéno- 
•Uènes  de  paralysie  faciale  Tinel  et  Foix.von  Bogaert,  Tous  ces  signes 
tendent  à  local  iser  les  lésions  au  niveau  de  la  calotte  protubérantielle  ; 
intégrité  relative  du  faisceau  pyramidal,  le  peu  de  constance  des  signes 
eérébelleux  associés  viennent  encore  confirmer  cette  impression. 


Les  théories  pathogéniques  que  l’on  peut  envisager  au  su  jet  de  ces  phé¬ 
nomènes  peuvent,  comme  nous  l’avons  précédemment  exposé  à  la  Société 
e  Neurologie,  se  ramener  à' deux  principales  : 

^une.  la  théorie  nucléaire,  explique  les  phénomènes  par  une  atteinte  des 
noyaux  moteurs  bulbaires  et  protubérantiels  inférieurs. 

t-' autre,  la  théorie  sus- nucléaire,  les  attribue  à  l’atteinte  de  l’un  cpiel- 
noflqu.e  des  groupes  <le  fibres  de  la  région.  Cette  discussion  tire  une  pari  de 
®oii  intérêt  du  fait  que  dans  l’encéphalite  épidémique,  des  myoclonies 
analogues  parais.saicnt  dues  à  l’atteinte  directe  des  centres  mo- 
ï’s,  comme  semble  le  prouver  l’étude  de  certains  cas  de  hoquet  épidé- 
fiue  d  Une  part,  l’expérimentation  sur  les  chiens  atteints  de  myoclonies 
sécutives  à  la  paralysie  des  jeunes  chiens  d’autre  part. 

*  lé  '^^nlitédesterritoiresatteints  nousavaitfaitpcncher  icien  faveur  d’une 

®ion  sus-nucléaire.  Et  l'association  au  F(»ville,  à  la  paralysie  faciale,  aux 
les  veslibulaires,  jointe  aux  faits  antérieurement  signalés  (qui  nous 
j.  l’aient  des  lésions  di.'fjjarates  toutes  en  rapport  avec  l’axe  encépha- 
^,‘lOe.  les  unes  hautes,  lesautres  basses),  nous  avait  faitsoulevcrriiypothèse 
leu*'^  ^ffointe  de  la  région  de  la  calotte  et  du  rôle  possible  de  la  bande- 
longitudinale  postérieure. 

^examens  analomicjues  de  nos  4  cas  nous  ont  montré  qu’il  s’agissait  bien, 
pi  .  nous  l’avions  supposé,  de  lésions  sus-nucléaires.  C’est  là  un  fait 
_  ogique  important,  puisqu’il  démontre  la  possibilité  de  myoclonies 
iniques,  d’origine  sus- nucléaire,  et  cependant  localisées  à  des  groupes 
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musculaires  déterminés  et  non  à  une  moitié  du  corps,  comme  il  arrive  en 
général  dans  les  lésions  des  faisceaux  conducteurs. 

Par  contre,  contrairement  à  ce  que  nous  avions  supposé,  nous  croyons 
que  la  bandelette  longitudinale  postérieure  ne  doit  pas  être  incriminée.  En 
effet,  malgré  un  examen  minutieux,  nous  l’avons  trouvée  indemne  dans 
deux  de  nos  cas  et  non  dégénérée  au-dessus  et  au-dessous  de  la  lésion.  Il 
nous  semble  bien  difficile  de  ne  pas  tenir  compte  de  cette  intégrité  rela¬ 
tive. 

Nous  voyons  par  contre  qu’il  paraît  logique  d’incriminer  le  faisceau 
central  de  la  calotte.  Dans  nos  quatre  observations  son  atteinte  est  cons¬ 
tante  et  constitue  certainement  le  fait  anatomique  le  plus  saillant.  Ce  que 
nous  savonsde  la  naturede  ce  faisceau  nouslemontre  en  rapport,  d’unepart, 
avec  le  thalamus  et  les  noyaux  sous-optiquesfnoyau  rouge  en  particulier), 
d’autre  part,  en  partie  tout  au  moins  avec  l’olive  bulbaire  dont  on  connaît 


CLINIQUE 


NystaKiiiiis  <lii  \-(iili‘. 

Antres  myoclonies. 

Syra[)tô.'nes  associés. 

UytluTic  très  actif,  très 
n>!,oilier,  ,')-2  par  mi- 

Myoclonies  de  la  face 
surtout  à  droite,  dn 
pharynx,  des  cordes 
voca  les,  nystasmus 
oculaire  de  type  rota¬ 
toire. 

Eovilh-avec  paralysiedu 

refrard  v((rs  lu  droite- 
IlémiparèsK^  franche 
avec  hèmitremble- 
mimt  et  hérrdasyner- 
trie  du  même  côté. 
Inexcitabilité  vostibu- 
lair(^  bilatérale. 

Contractions  très  rcfru- 
licrcs  de  l'hèmivoilc 
franche,  I  ,'10  par  mi¬ 
nute. 

Myoclonies  lècre  infé- 

fèrienre  franche  ;  corde 

Paralysie  du  refrard  vers 

la  droite  ;  paralys'® 
faciale  droite  ;  ver- 
titres  avec  latéropul- 
sion  vers  la  trauche. 

Contractions  discrètes  et 

inti-rvalles,  ryllimede 

Participation  linfrnale  ? 

Apraxie.  idéo-motrfc« 
avec  aphasie  do  Wej- 
nickê  modérée,  hé¬ 
mianopsie  double, 
troubles  de  la  coordi¬ 
nation  et  mouvemenj-s 

involontaires  du  cul 
franche  iji-édominani 
au  memt.re  inférieur- 

Contractions  ryth- 

l'articipation  dn  jdia- 
rynx,  dn  larynx’  avec 
contractions  orilice 
tubaire  tranche. 

hyoïdiens  d'n'cô'tè 
franche. 

Syndrome  pseudo-bu'’ 
baire  (rire  et  pleUl'«'_ 
s|)asmodique,)  t®  j 
dance  à  la  démarche-* 
petits  pas. 
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Lésion  prineiiiale. 

Dégénérations. 

Lésions  accessmres. 

Huy. 

Hamollissement  do  la 
Calotte  dans  laréfrion 
moyenne  de  la  protu¬ 
bérance  (bilatéral 
mais  iirédominant  à 
, imite). 

Dégénération  massive 
E.  G.  calotte  ;  dégéné¬ 
ration  modérée  de  la 
bandelette,  longitudi¬ 
nale  post.  Dégénéra¬ 
tion  pseudo-hypertro¬ 
phique  olive  bulbaire. 
Dégénération  bilaté¬ 
rale  du  faisceau  de 

Hémorragie  c  é  r  é  b  r  a  I  e 
du  côté  droit  récent 
(causedu  décès).  Deux 
petites  lésions  henior- 
ragiques  anciennes. 
Gouche  optique 

Marie 
55  ans. 

calotte  protubéran¬ 
tielle  dans  sa  réfrion 
moyenne  (siégeant  à 
droite). 

Dégénération  descen¬ 
dante  complète  F.  G. 
calotte.  Dégénération 
incomplète  bandelette 
long.  ])ost.  Dégénéra¬ 
tion  pseudo-hypertro¬ 
phique  olive  bulbaire. 

4  à  5  minuscules  foyers 
hémorragiques  tout 
récents  dans  le  pied 
protubérantiel . 

No 

68  ans. 

Minuscules  foyers  lacu- 

niveau  (b^  là  calotte 
protubérantielle. 

Dégénération  F.  G.  ca¬ 
lotte.  Intégrité  ban¬ 
delette  longitudinale 
postérieure.  Dégéné¬ 
rescence  pseudo¬ 
hypertrophique  de  l’o¬ 
live. 

Ramollissement  sylvien 
moitié  i)ostérieure 
lobe  pariétal  gauche 
coupant  dans  |)rofon- 
deur  libres  de  Gra- 
tiolet.  Petite  lésion  hé¬ 
morrhagique  ancienne 

'mêmes  libres  à  droite. 
Lésions  du  noyau  den¬ 
telé  gauche  et  du 

Bo 

63  ans. 

Deux  petits  foyers  la¬ 
cunaires  superposés  au 
niveau  de  la  calotte 
protubérantielle  (sié¬ 
geant  à  droite). 

Dégénération  massive 
F.  G. calotte.  Intégrité 
bandelette  longitudi¬ 
nale.  Début  seulement 
de dégénérescence 
pseudo  -  hypertrophi  - 
que  de  l’olive.  Intégri¬ 
té  du  faisceau  Ilelweg. 

Lacunes  de  désint'gra- 
tion  au  niveau  des 
noyaux  gris  et  de  la 
capsule  Interne. 

S  Connexions  avec  le  cervelet.  Il  semble  bien,  comme  l’a  montré  Long, 
'1'^  il  soit  en  réalité  dénaturé  complexe,  et  qu’il  abandonne  des  fibres 
toute  la  partie  inférieure  de  l’axe  bulbo-protubérantiel. 
ici  conditions  il  n’existe  pas  de  raisons  évidentes  pour  lui  refuser 

®  •'ôle  pathogénique  essentiel.  Une  réserve,  toutefois,  s’impose  Dans 
®  calotte  protubérantielle  cheminent  à  ce  niveau  d’autres  groupes  moins  im- 
ants  de  fibres.  On  peut  se  demander  si  l’atteinte  de  l’un  de  ces  groupes 
peut  pas  déterminer  le  syndrome  i;iyoclonique  et  en  particulier  le  nys- 
Suiusdu  voile.  D’autre  part,  il  n’est  pas  absolument  nécessaire  a  priori 
fais  ül^cesdont  l’atteinte  détermine  les  myoclonies  passent  parle  même 


SOCIËTÉ  DE  NElinOEOGIE 


Concluons  donc  simplement  aujourd’hui  que  la  conslalalioii  de  pareils 
syinplôines  équivaut  pratique  me  ni  à  une  lésion  située  dans  la  calotte  de  l'axe 
encéphalique,  plus  spécialement  au  niveau  de  lacalolleprolubérantielle,  et  qoe 
la  lésion  du  faisceau  central  est  enpareil  cas  une  coïncidence,  semble  t-il,  ab¬ 
solue.  Il  est  par  conséquent  probable  que  c'est  de  cette  lésion  que  dépend  le 
syndrome. 


Résumé.  1“  Il  existe  un  syndrome  myocloniqne  tiui  peut  résulter  de 
lésions  en  foyers  et  qui  comporte  à  son  minimum  les  myoclonies  vélo-pala* 
to-pharyngo-laryngées,  réunies  dejjuis  Spencer  sous  le  nom  de  nystagmus 

du  voile.  Cesyndrome  peutévcntuellcment  s’étendreetatteindrelesmuscleS 

oculaires,  les  muscles  delà  face,  les  muscles  sus-hyo'idiens  et  plus  rare¬ 
ment  le  diaphagme.  Il  peut  être  pur  ou  s’accompagner  d’autres  symp' 
tomes  parmi  lestpiels  il  faut  signaler  le  syndrome  de  Foville. 

2"  Ce  syndrome,  uni  ou  bilatéral,  est  dù  à  une  lésion,  uni  ou  bilatéralei 
de  la  calotte  de  l’axe  encéphalique  et  plus  spécialement  de  la  calotte  pr®' 
tubérantiellc.  Ainsi  s’expliquent  certaines  de  ses  associations. 

Il"  Cette  lésion  frappait  constamment  dans  nos  quatre  cas  anatoffl®' 
cliniques  le  faisceau  central  de  la  calotte. 

La  bandelette  longitudinale  postérieure  était  par  contre  épargnée  daflS 
deux  cas.  Dans  tous  les  cas  il  y  avait  intégrité  des  noyaux  bulbaires,  I® 
no3'au  du  facial  cfllcuré  dans  un  cas  l’était  du  côté  opposé  aux  myoclonieS' 

4”  Ces  faits  démontrent  l'oriyine  sus-nucléaire  de  ce  syndrome  myocl®' 
nique  localisé.  Ils  démontrent  l’existence  d’un  syndrome  myoclonique  p<^ 
lésion  de  la  calotte  protubérantielle.  Il  semble  dans  une  certaine  mesur® 
justirier  d'i/ic/'ûniner  à  son  sujet  le  faisceau  central  de  la  calotte. 

5“  11  esta  noter  que  cette  lésion  s’accompagne  d’une  dégénération  pseud®' 
hj’pertropbiquc  de  l’olive  bulbaire  avec  dégénération  transsynaptique  de* 
cellules  de  cette  olive. 
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JuMENTiÉ.  —  La  présentation  de  M.  Foix  m’a  personnellement  beau¬ 
coup  intéressé,  elle  m’a  en  efl'et  permis  de  voir  les  coupes  du  cas  qu’il 
®vait  publié  en  1914,  avec  M.  Pierre-Marie,  cas  auquel  je  m’étais  reporté 
lorsque  j’ai  étudié  moi-même  avec  MM,  Rochon-Duvignaud  et  Valiére- 
^ialeix  un  cas  d’encéphalite  subaiguë  à  foyers  multiples  ayant  lé.sé  les  voies 
optiques  d’une  façon  assez  symétrique  sur  dilférenls  points  de  leur  trajet 
>ntra  et  extra-cérébral  (1). 

Frappé  par  la  similitude  topographique  des  lésions  dans  ces  deux  cas, 
*^®lgré  leurs  différences  histologiques,  j'avais  conclu  qu’un  rapproclie- 
’^^nt  s’imposait,  et  dans  nos  commentaires  mous  avions  cru  devoir  émettre 
oypothèse  que  les  dissemblances  histologiques  pouvaient  tenir  unique- 
*®ont  à  ta  période  évolutive  dilférente  à  laquelle  ces  examens  avaient  été 
pratiqués.  Je  vois  que  M.  Foix  admet  aujourd’hui  cette  interprétation 

Il  tue  paraît  d'autre  part  qu’en  présence  des  lésions  histologiques  cons¬ 
istées  dans  notre  cas,  en  particulier  de  l’importance  considérable  des 
^snchons  périvasculaires  dont  certains  atteignaient  un  diamètre  plus  de 
fois  supérieur  à  celui  de  la  lumière  du  vaisseau,  on  ne  peut  hésiter 
“  prononcer  le  nom  d’encéphalite  qui  ne  préjuge  pas  de  l'étiologie  et  n’in- 
'•iquerien  déplus  qu’une  inllamination  du  tissu  cérébral. 

Pour  en  revenir  aux  lésions  particulièrement  discrètes,  presque  liné- 
®'res  que  MM.  Foix,  Chavanv  et  Hillemand  présentent  aujourd’hui,  j’es¬ 
time  -  - 


duellei 


gu’il  y  a  lieu  de  retenir  ce  fait  inqiortant  qu’il  s’agit  de  lésions  rési- 


rétractiles  puisque  leur  apparition  remonte  à  l’enfance  et  qu'il 


®8*t  dans  un  cas  d’un  homme  déjà  âgé.  La  réduction  très  grande  du 


Jttitie  du  corps  calleux  laisse  ■  présumer  de  l’importance  de  la  lésion  ini- 
^  ®  du  lobe  frontal  dont  la  cicatrice  linéaire  ne  peut  donner  aujourd’hui 
idée  exacte. 

Tumsurs  multiples  des  ventricules  latéraux  ;  variation 
structurale  de  ces  néoformations.  Ependymite  chronique  asso- 
par  J.  JuMENTiÉ  et  Antonio  Barbeau  (Montréal).  Travail  de  la 
Sudation  Dejerine. 

•  p.J' “l’s^rvation  que  nous  rapportons  est  une  nouvelle  contribution  à 
de  des  tumeurs  des  ventricules  cérébraux.  Par  certains  caractères 
Ptiologiques  les  formations  néoplasiques  observées  dans  ce  cas  se 
ç  ,1^'^d‘^dGntdu  type  que  l’un  de  nous  a  décrit  dans  une  étude  présentée  à 
réunion  en  1924(2).  Elles  en  diffèrent  eependant  par  plusieurs  points 
ç  même  méritent  une  description  cpie  nos  photographies  macros- 

®t  histologiques  et  nos  dessins  de  coupes  rendent  particulière- 
Précise.  Ce  cas  permet  en  outre  de  poser  à  nouveau  la  question  des 

rapiUe  avec  stase  papillaire  modérée.  Mort  dans  le  coma  avec 
odiatinni™®  ‘ptensés  et  généralisées.  Foyers  multiples  d’encéphalite  intéressant  les 
®  optiques  des  deux  hémisphères.  (Hociion-Duvignaud,  J.  Jujikntié  et 
(2)  Gji  Jleviie  Neurol.,  5  juillet  l‘,)23,  t.  11,  page  73.)  ' 

sous-èpendymaires  circonscrits  des  ventricules  latéraux  :  épondymite 


socii-Tf:  DI-:  uoi.oc.ui 


rupports  des  épendymiles  chroniques  cl  des  tumeurs  cérébrales  intraven- 
triculaires. 

Nous  remercions  M.  le  Docteur  Roubinovilch,  dans  le  service  duquel 
était  soignée  cette  malade,  de  l'observation  et  des  pièces  qu'il  a  eu  l’ama¬ 
bilité  de  donner  à  la  Fondation  Dejerine. 

OiisiiiivATioN  ci.iNigci;.  Hoo...  Madeleine,  âj'ée  de  8  ans,  entrée  à  la  l’ondation 
Vallée  le  13  novembre  lll'^l,  placée  d’olTice  pour  idiotie  et  épilepsie  avec  frâtisme. 

Klle  estnée  à  terme,  mais  sa  mère  avait  l’ait  iinecliute  frra\’e  à  8  mois.  A  .o  mois  se  pro¬ 
duisirent  les  premières  convulsions,  elles  étaient  fréipientes  (jusqu’à  10  à  15  par  jour)  i 
à  un  an  et  ilemi,  quand  le  père  vint  la  voir  en  nourrice,  il  ne  constata  clie/  elle  aucun 
sij;ne  d'intelligence.  Klle  u’a  marclié  qu’à  4  ans  I  ji,  mais  très  incorrectement,  on 
devait  lui  donner  la  main. 

IJlal  aclucl.  —  Jamais  elle  n’a  parlé,  car  elle  ne  comprend  rien  et  ne  reconnaît  per¬ 
sonne.  ni  parents  ni  camarades,  même  pas  les  aliments. 

Son  caractèri'  est  sombre,  elle  pleur(^  pour  un  rien  et  a  de  violentes  colères. 

Ke  crâne  de  l’en-fant  est  pros  av'cc  des  bosses  saillantes,  le  visafje  [uui  afjréable 
sans  expression,  le  regard  hébété  et  va^juc,  rien  n’attire  son  attention,  l.c  ne/  est  élarg' 
à  sa  base  et  présente  une  ébauche  d’escalier,  on  note  de  l’o/ène.  Sur  le  front  un  nœvusi 
jilusicurs  taches  nci^viques  sur  la  peau. 

l,es  mains  sont  déformées  (le  pouce  ne  s’oppose  pas),  l’enfant  ne  peut  prendre  ni  j;arder 

Assise  elle  si?  tient  un  peu  inclinée  en  avant,  debout  elle  est  assez  droite  et  se  balance 
d’avant  en  arriére  j  elle  a  une  très  grande  débilité  motrice  surtout  rnaiapiée  à  gauchC’ 

Kes  pupilles  sont  légèrement  inégales,  léger  myosis  gauche,  mais  les  réflexes  iriens  à 
la  lumièri'  existent. 

Les  réflexes  tendineux  existent,  plutôt  un  peu  failrles. 

Le  signe  de  nat)insl(i  est  l)ilatéral. 

Le  gàlisuie  est  complet. 

Aux  crises,  sont  associés  des  vertiges,  f’.es  deux  manifestations  sont  très  fréquente^' 
Au  début  des  vertiges  le  regard  de  l’enfant  devient  fixe,  puis  elle  pâlit,  incline  la  tête 
progressivement  à  gauche,  la  bouche  est  déviée  à  droite,  la  langue  sort  et  se  tourne  vers 
la  droite.  C,^)uand  le  vertige  finit,  l’enfant  rougit,  sourit  et  frotte  ses  mains  l’une  contre 

Les  convulsions  ne  prédonunent  pas  plus  d’un  côté  tpje  di'  l’autre. 

Durant  le  séjour  de  l’entant  à  la  Fondation  Vallée,  l’état  reste  le  mêmi^  ;  les  crise® 
se  reproduisent  à  raison  de  2.5  à  30  par  mois. 

Vers  la  mi-janvier  1 1)14,  l’état  s’aggravi'  rapiilement,  l’enfant  entre  dans  un  véritable 
état  lie  mal,  la  température  s’élève  atteignant  3!)“  h'  premier  jour  avec  123  accès  dan-^ 
la  nuit  et  111  dans  la  journée  ;  le  lendemain  elle  redescend  à  38"4  av(‘C  51  accès  dan- 
la  nuit  el  75  le  jour,  elle  remonte  à  nouveau  le  3=  jour  atteignant  40“ et  40“‘2  ;  147  acc  ■ 
la  nuit.2l5le  jour.  Nouvelle  descente  à  38“4  puis  37“8  avec  seulement  deux  accès  la  nU* 
et  un  le  jour  ;  mais  dans  la  nuit  du  5“  jour,  du  Kl  au  17  janvier,  brusqm'inent  l’ct 
empire  et  l’enfant  meurt.  La  tem[)érature  prise  après  lu  mort  marqu(^  4n“8. 

line  ponction  loml)aire  pratiquée  durarrt  la  période  de  mal  n’avait  montré  aucu 
hypertension  intracrânienne  ;  seulement  de  la  lymphocytose.  I.a  réaction  de  Wass®'' 
manu  était  négative.  ' 

La  syphilis  dans  ce  cas  était  douteuse  ;  la  mère  avait  fait  avant  la  naissance  de  ce 
enfant  une  fausse  conclue  de  3  mois  de  cause  indéterminée  ;  2  enfants  bien  portai)^ 
sont  nés  avant  notre  malu<le  ;  un  garçon  bien  constitué  est  venu  depuis.  Le  [lérc  est  , 
buveur  d’absintlu^  ;  la  mère  est  morte  tuberculeuse,  il  existe  une  hérédité  vésanKt 
des  2  côtés  :  un  grand-oncle  paternel  et  une  cousine  mat('rnelle  étaient  idiots.  ^ 

Ousi-.iiVATioN  AXAi'OMioUK.  IJcscf i ptiiiii  marni.srnpitiiie.  —  Kien  de  particuli®^ 
signaler  au  sujet  de  la  forme  et  du  volume  du  cerveau  ;  il  s’agit  de  pièces 
déjà  depuis  plusieurs  années, ce  qui  gênera  par  la  suite  ci’rtaines  de  nos  colorations 
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tülogiqiKis.  Los  circonvolutions  no  sont  pas  a[)lati(W  ni  iloplissdos  commo  cola  so  voit 
ilans  riiyportonsion  cdrtiljralo  par  tiimoiir. 

Pas  do  m(inin},dto  à  la  convoxit6  ni  aux  liasos,  pas  do  malformations  du  mantoau 
Cérébral  ;  on  particniior  on  no  rolévo  ni  prooncéplialio  ni  microfryric'S. 

Par  uno  priunièro  coupo  safiittalo  intéressant  lo.  corps  calloux  ot  lo  tronc  oorébral. 
'os  deux  hémisphéros  co.rél)raux  sont  séparés  ;  lo  troisiémo  vontriculo  ainsi  onvort  no 
paraît  pas  distondu,  fin  noto  soulomont  sur  la  |)aroi  droito,  dans  sa  iiortion  antéro- 
supérieure,  on  avant  de  la  commissure  ])ostérioùro,  doux  petites  élovuros  ovoïdes 
soulevant  le  rovêtomonl  épondymairo  ayant  l’apparence  do  doux  noyaux  d’épondymito 
chronique. 

Des  coupes  liorizontalos  pratiquées  dans  cbaquo,  hémisphère  révèlent  la  présence 


Pig.l 

sill, 

du 


h  Ouverture  artificielle  des  ventricules  latéraux  montrant 
"  “Plo-stric  et  le  thalamus  —  P,  les  tumeurs  ulieuses  sous- 
*Plum  lucidum 


la  lace  supérieure  du  noyau  caudé,  le 
'cpendyinaircs  nmltiplcs.  —  l*,  tumeurs 


(jy^.^^^'^cmations  d’aspect  se.inblaltle,  occupant  dans  les  ventricules  latéraux  la  région 
un  oplü-strié  et  la  portion  intraventriculaire  du  noyau  caudé,  tète,  corps  et  quetie. 
''Cm  *  '’*''^^Ufrra[)lii(t  d’ensemble  de  cette  région  dans  les  lieux  liémisplières,  après  enlè- 
corps  calleux  et  de  la  circonvolution  linil)iq.ue,  découvrant  ainsi  les  noyaux 
^caux,  permet  do  se  rendre  com|)te  de  cette  disposition  pténérale  (lig.  1). 
du  J,  feappé  par  l’aspect  tourmenté  de  la  jiortion  ventriculaire  de  ces  noyaux, 
Ovyjg-  ®  Présence  d’une  série  de  tumeurs  de  volume  et  de  forme  variables,  arrondies, 
basg  J,®®  Puefuis  très  irrégulières,  certaines  réunies  par  des  crêtes.  Toutes  ont  une  large 
^  U  ‘mplantation.  lîn  aucun  point  ellps  ne  font  cor))S  avec  les  plexus  choroïdes. 
Cl  bea  u"  P'"^  Iirésence  d’une  production  néoplasique  plus  volumineuse, 

La  bas*^'*'**'  ‘Ipis  la  cavité  ventriculaire  dont  elle  occu|)e  la  paroi  interne. 

'''niplantation  répond  au  septum  lucidum.  La  formelle  cette  tumeur, 
tioug  '  ensemble,  est  modifiée  par  lil  pression  des  néoformalions  voisines  que 

^’écribes  à  la  partie  antéro-interne  de 
Pojyj  J,  PP'nicr  par  elles,  se  moule  exactement  s 


ilchors  (11'  lu  liijsp  il'inijiliiiiLiiLion  iliITùi'('nl((  (scpUiia  lii(;i(lMiii)  de  (uHLc!  ilcriiière 
iirii|iliisii',  (le  su  suillic  licuiicoMi)  plus  friuridc  dulis  lu  cuvil('(  vt'ii’ü’iciilaiiT,  ce  qui  lu* 
duiiMC  une  c.i'cLuiiii'  lUidilliU'',  uuus  devons  iiolei'  deux  iiulres  diri'éreiices  :  d’un(.'  part 
lu  e.oideur  ipii  esl,  l'i'lsùU'c.  un  [leu  urdoiscM'  cl,  Iruindie  nelLeinenl,  sur  celle  des  autres 
tu ini'dae Lions  (pd  ne  se  disLliu.nienL  pus  de  la  teinte  Kéiiciu-ale,  de  lY'pendymo  ventrieu- 
lairejde  l’autre,  lu  ronsistunce  (pii  est  mollasse  alors  <pie  pour  les  autres  luioplasies 
elle  esl  compurulde  à  celle  de  lu  paroi  ventriculaire  sur  laipielle  elles  sont  ira[)lantées.  ' 
Nous  retrouverons  tout  à  l'Iieiire  à  l’exainen  liistolofrique  une  dilîiirence  structurale 
entre  celte  tumeur  du  septum  lucidum  et  li.'S  tumeurs sous-épendymaircs  du  sillon  op-  ■ 

l/exunien  du  carrefour  postérieur  des  ventricules  latéraux  montre  de  chaque  côté 

un  niveun  de  lu  ipieiie  dn  noyau  cuudé  une  tumeni'  dn  type  1. 

^■.u  outre  il  faut  snrnuler  sur  reusemhie  des  parois  ventriculaires,  dans  les  cornes 
frontules  et  oecipitides  en  particulier,  un  état  linemetiL  granuleux  de  l’épendymc  qui® 
l'uspert  elussnpie  de  1  épendvmite  clironnpie  à  forme  frrannieuse. 

7'o/)o(/i'U/j/n'('  (/r.v  liimc.nrs  verilricnlairi's  :  Des  coupes  en  série  ont  été  pratiipiées  sur  ; 
,  les  noyaux  centraux  et  les  parois  ventriculaires  pour  étudier  les  rapports  des  tumeurs  - 
avec  les  formations  au  niveau  des(|uelles  elles  sont  implantées.  Nous  donnons  dans  une 
plaiie.lie  cl-contre  (llg.  2)  ipichpies  dessins  de  coupes  de  la  portion  centrale  (Je  l’hé'  , 
misplu''re  droit  Ufiri'S  coloration  de  la  myéline;  elles  permettent  de  suivre  (iliis  facile" 
ment  notre  description. 

t.'onpr  (i  :  La  section  passe,  pur  le  centre  ovale  entamant  la  portion  toute  supérieurs 
du  noyau  cuudé  .N.  (1.  dans  sa  partie  postérieure.  11  existe  une  volumineuse  tumeur  i'i  .■ 
faisant  saillie  dans  le  ventricule  latéral  sur  une  profondeur  del)  à  7  millimètres  enviroHi 
presipie  aussi  laroe  à  sa  hase  (pi’ii  son  extrémité  libre,  intra ventriculaire,  8  millimètresd®  . 
de  diamètre  dans  ce  sens.  La  base  s'enfonce  dans  la  substance  blanche  (lu  centre  ovale 
au  niveau  de  la  couronne  rayonnante.  JClIe  tranche  suc  le  tissu  cérébral  avoisinant  p®’’  . 
sa  coloration  brun  jaunâtre  (méthode  de  Loyez).  L’examen  microscopique  à  un  faib*®  ,, 
Grossissement  montre  une  absence  de  libres  à  myéline  à  son  intérieur.  On  voit  qu”®!*®  , 
présente  dans  son  ensemble,  un  aspect  lilirillaire,  tranchant  par  sa  densité  sur  le  tiss® 
avoisinant.  A  soncentre,  frénèralement,  ce  tissu  est  remidi  de,  petits  corpuscules,  ponC" 
tiformes,  noirâtres,  d’aspect  arnorplie,  que  des  e.xamcns  ultérieurs  nous  montreron 
dus  à  des  productions  hyalines  et  calcaires. 

Cette  tumeur  s’est  développée  avant  tout  dans  le  tissu  glieux  sous-épendymalr®!  , 
miis  elle  s’iii Mitre  par  tout(!  une  série  de  digitations  entre,  les  faisceaux  (h;  libres  de  1® 
(omronne  rayonnanl((.  .Sa  surface  est  r((couverle  partout  par  l'épendyme  qui  ost  , 
(•((rtains  points  le  siège  d’une  prolifération  cellulaini  importante  de  nature  irritativ®' 
L’ép((ndyme  avoisinant  présente  du  reste  les  rèaetuins  de  l’épendymite  chronique. 

Deux  îlots  néoplasi(pies  du  même  typ((,  plus  petits, également  sous-épendyrnai'’*®’ 
existent  à  un  cenLimètre  plus  en  avaid.  et  plus  en  ((rrière.  '  ' 

f,ou/U(  L>  :  l.a  tumeur  principale  augmente  notablement  d’importance  ; 
élargie  à  la  base,  elle  présente  au  niveau  de  sa  (lartie  saillante  deux  saillies  arrondi®®',  ; 
separees  par  une  dépréssion  cralériforme.  La  démyélinisation  qu’elle  provoque  d*^  y 
le  centre  ovale  s’étend  en  profondeur  du  fait  de  l’envoi  de  travéïxs  glieuses.  Le  N-'  ‘  -S 
entame  maintenant  en  avant  et  en  arrière  de  celle  tumeur  par  la  coupe  est  lui-n®®'^^  ’N 
X  points  le  siège  d’une  liyper|)lasie  névrogliipie  importante  à  point  de  dép®  L 

•  IS®®''  i 


n.s  ces  différents  noyai 
epeiidvme  sur  toute  S( 


1  étendue  présente  les  réactions  d( 


!S  producti®^ 

(Sidéré®: 


sous-ependymaire. 
caires  sont  inteni 
pré(;édeniment. 

Sur  les  coupes  sous-|acentes  (pu  entament’toiijours  le  corps  du  N.  C., 
glieuses  varient  de  dimensions,  de  formes,  de  nombre  suivant  les  étages  consid® 
Dune  laeon  generale  elles  diminuent  d’importance.  Elles  conservent  des  r®PP”j^ 
intimes  avec  le  tissu  névrogliipie  soiis-épendymaire.  Lertains  de  ces  noyaux  P®^  , 

sent  isoles  de  la  pei'iplierie.  en  particulier,  sur  la  coupe  4(1  l’on  voil^iin  noyau  n® 
gliqiie  néofornié,  en  avant  et  un  peu  en  dedans  du  .N.L.,  ne  paraissant  pas  en  r®PP° 
avec  le  tissu  soiis-ependvmaire.  Sur  lu  coiqic  80  le  .N.  C.  change  de  forme  du  fait  de  1  ”  ,• 


3port? 
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parilion  delà  parUc.  toiiLc  siipôric'iii'c  ili>  la  nmclio  oplifpic  (|ui  sépare  la  lèU^  de  la  rpieuP.- 
Mous  retroii\  (]ns  sur  ces  deux  perlions  du  N.  C.  les  mênies  formations  palholoffiqucs, 
surtout  im|)orta  rites  sur  la  tête,  en  particulier  au  niveau  du  sillon  Ofito-sti'ié  où  elles  jiré- 
senlentune  exubérance eonsidéralde  jusque  sur  les  eoiipes  les  plus  Inférieures  (lOG)  .  • 
141,  etc.).  Dans  la  région  du  sillon  iqilo-strié  qui  répond  à  l’entréedans  le  thalamus,  ' 
les  libres  di‘  son  [lédoncule  antérieur,  on  vrdt  dans  le  \'L  à  partir  de  la  coupe  136  appa-  < 

raitri'  une  ])roduetion  néoplasique,  qui  s’accole  à  l'une  île  celles  que  nous  venons  de  ;< 

décrire  et  la  coilTe  sur  toute  une  partie  de  sa  sui-face  Ib  Aun  examen  un  peu  superficiel  j 

on  pourrait  ])enser  qu’il  s’agit  d’un  prolongement  de  même  nature,  mais  en  suivant  ;■ 

le  contour  du  noyau  glieux  on  voit  qu’il  est  recouvert  sur  la  plus  grande  partie  do 
son  trajet  par  une  rangée  de  cellules  épendymaires.  Là  oi'i  ce  revêtement  cellulaire  { 
est  tombé,  il  existe  néanmoins  une  fente  qui  même  lorsqu’elle  devient  virtuelle  peut 
être  devinée  par  l’aspect  assez  différent  de  ces  deux  masses  néoplasiques.  C’est  la./  -ji 
tumeur  du  type  'I  dont  nous  avons  parlé  jdus  haut.  Cette  tumeur  intraventriculairo  î 

libre,  en  apjiari'nce  du  moins,  sur  cette  coiqie,  est  constituée  [iresque  uniquement  ) 

par  de  volumineuses  cellules,  arrondies  pour  la  pliijiart  ou  jiolyédriques  par  pression  .< 
réciproipie,  à  protoplasme  hyalin  séparé  par  de  nombreux  canaux  sanguins.  Nous  : 
reviendrons  plus  loin  sur  les  détails  hislidogiques.  il  existe  donc  là  deux  tumeurs  de  u 
riaturi'  différente. 

Sur  les  coupes  sous-jacentes  (141.  186),onse  rend  compte  que  la  liberté  de  la  tumeur 
inlraventriculaire  n’est  (pi’aiqiarenle.  Elle  adhère  en  effet  sur  un  certain  point  de  son 
pourtour  au  septum  lucidum.  D'autre  jiart  elle  s’accole  si  intimement  à  une  des  tumeurs  .c 
glieuses  de  la  tête  du  N.  C.  et  du  sillon  ojito-strié  avoisinant  qu’ilest  impossible  de  trou-  j 
ver  un  plan  de  clivage  entre  ces  deux  néoplasmes. 

Sur  la  coupe  180  qui  intéresse  la  capsule  interne  presque  dans  son  ensemble  et  la 
plus  grande  partie  de  la  couche  optique,  et  passe  par  le  trou  de  .\Ionro,  on  voit  nette-  ï 
mentla  position  réciproque  de  ces  deux  tumeurs  et  leur  accolemcnt  intime.  La  qucu®  j 
du  noyau  caudé  l'st  redevenue  normale. 

Sur  les  couelu's  sous-jacentes,  un  |)lan  de  clivage  apparaît  à  nouveau  et  bientôt  leS,  ■,.;i 
tumeurs  sont  complètement  séparées.  Dn  assiste,  alors  à  la  réduction  de  volume  de  1* 
tumeur  du  N.  L.  et  du  sillon  o[)to-slrié.  La  portion  interne  de  la  tête  de  ce  noyau  ne 
pi'ésente  liientot  plus  de  tumeur  à  [iro|irement  parler.  Elle  est  toutefois  encore  infll'  ■ 
trée  un  certain  temps  par  des  îlots  névrogliques  qui  ne  présentent  presque  plus  de  pf®' 
ductions  calcaires  et  rappellent  ceux  qui  accompagnent  les  nombreuses  productions 
t’éiiendymite  chronique.  .\u  ni\'eau  de  la  coupe  ’^Üi) sont  intéressés  le  genou  du  corp8  ■ 
calleux  et  la  commissure  antérieure  (|ui  approche  du  pédoncule  antérieur  du  trigone  i  ,  y, 
la  partie  inférieure  déjà  tête  du  fl.  et  la  troisième  portion  du  N.  L.  fusionnées, lo®  -,  ■ 
trois  parties  du  N.  f..  Nous  sommes  tout  à  fait  au  fond  du  diverticule  antérieur  <1®  .  ri, 

V.  L.  La  tumeur  du  septum  lucidum  est  encore  nettement  visible.  Sur  le  bord  intern* 
de  la  tête  du  N.  (1.  les  productions  glieuses  qui  étaient  en  régression  sur  les  COUpO® 
précédentes  sont  de  nouveau  plus  importantes.  Elles  forment  deux  gros  noyaux  soUS-  , 
éiiendymaires.  D’autre  part,  il  se  détache  un  peu  ])lus  en  avant  de  la  région  sous-épeO'  i 
dymaire  d’importants  écheveaux  de.  tissu  fibrillaire  névroglique  qui  s’onfonceh 
jusqu’au  niveau  des  rari's  fibres  de  la  partie  antérieure  de  la  capsule  interne  que  1  o® 
rencontre  à  ce.  niveau,  cloisonnant  ainsi  en  ‘3.partie.s  la  tête  du  N.  C. 

La  coupe  245  passe  au  jioinl  où  la  commissure  antérieure  Coà  franchit  la  ligne  ih®  ..y'^ 
(liane  et  par  le  fond  du  V.  L.  Ce  dernier  est  réduit  à  une  fente  dans  sa  partie  tout 
térieuiM'  et  externe  ;  dans  sa  portion  moyenne,  la  coupe  entame  déjà  la  substance  SOU®  .'m 
éiiendymaire  ;dans  sa  partie  interne,  la  cavité  reparaît,  remplie  du  reste  presque coi®  -.W 
plètement  par  la  tumeur  du  septum,  qui  à  ce  niveau  adhère  au  tissu  sous-épendyiï'®’*'®  J.U- 
avoisinant  le  genou  du  corps  calleux  et  le  carrefour  olfactif  de  Uroca.  Dans  cette  mêH* 
portion  interne  du  fond  de  \'.  I..,  on  retrouve  encore  sur  le  N.  C.  les  deux  portiO®  ,  j, 
glieuses  signalées  plus  haut.  Enlin,  sur  la  coupe  2.51)  il  n’existe  plus  dans  la  partie 
à  fidt  inférieure (iujV  .  L.,  rpi’une  [lelite  tumeur  adérantaussibienau  N. C.  (pi’à  la  P®’’  À 
interne  du  ventricule.  Dn  ne  reconnaît  plus  à  un  fort  grossissement  dans  c 
plasme  les  grandes  c(dlules  si  caractéristiciues  de  la  tumeur  du  septum.  On  y  retroU 
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'<ïuelques  formations  calcaires,  et  dans  son  ensemble  cette  tumeur  présente  un  aspect 
tout  à  fait  caractéristique  do  gliome.  Sur  les  coupes  sous-jacentes,  il  n’y  a  plus  trace 
•le  ces  formations  néoplasiques. 

Etude  histologique.  — ■  Tumeurs  de  la  région  du  sillon  oplo-strié  ci  du  nogau  caudé. 
~~  H  s’agit  de  tumeurs  infiltrées,  non  encapsulées,  affleurant  toujours  par  un  point 
Efependyme  du  ventricule  même  lorsqu’elles  s’infiltrent  profondément  dans  la  substance 
Sfise  du  corps  strié  ou  dans  la  substance  blanche  du  centTC  ovale.  Elles  sont  dévelop¬ 
pées  avant  tout  dans  lo  tissu"  névroglique  sous-épendymaire. 

Trame.  —  Elle  est  constituée  par  do  fines  fibrilles  formant  dans  certainspoints, sur¬ 
tout  vers  la  périphérie,  do  volumineux  écheveaux  contournés  enserrant  des  espaces 
Ovalaires  dans  lesquels  la  trame  fibrillairc  fait  presque  défaut  et  où  se  trouvent  de 
nombreux  éléments  cellulaires  (  fig.  3).  Vers  la  portion  centrale  de  ces  tumeurs,  cette 


nie  devient  plus  irrégulière,  plus  lâche,  dissociée,  parfois  en  voie  de  désagrégation, 
Par”  points  on  constate  généralement  d’importantes  formations  amorphes  d’ap- 
-hce  calcaire  sur  lesquelles  nous  reviendrons  tout  à  l’heure. 

^^•''Ees  ne  présentent  pas  les  réactions  tinctoriales  du  tissuconjonetifetsontnet- 
çç  .***'*■  <^6  nature  névroglique  absolument  comparables  à  celles  que  l’on  rencontre  au 
noyaux  d’épondymite  chronique  granuleuse  que  l’on  trouve  dans  ce  cas 
'‘ù  gy***'  I®  pourtour  des  cavités  ventricuiaires.  Aux  points  de  croisement  de  ces  lilirilies 
Milieu  d’elles  se  trouvent  de  nombreux  noyaux. 

Wg,  •  Elles  sont  particulièrement  abondantes  et  facilement  étudiées  dans  les 
plus  **  ®’'oorclôcs  par  les  écheveaux  flbriliaires,  ce  sont  surtout  de  grandes  cellules,  le 
^  prolongements  multiples,  en  tous  sens,  à  noyau  volumineux,  à  riche 
ai^  ®**romatique  mais  assez  clair  ;  certaines  de  ces  cellules  renferment  de  petits 
Q*^^''®'dont  granuleux.  , 

Cellules  doivent  être  considérées  comme  des  cellules  névrogliques. 

vascularisation  est  abondante  dans  certaines  régions  de  ces 
Sont  y  a  lieu  toutefois  de  spécifier  que  les  vaisseaux  normaux  et  perméables 

®i‘cessivement  rares  à  l’intérieur  de  ces  tumeurs.  Nulle  part  nous  n’avons  noté 


soaii'/ni  de  aevhoj.oüie 


hi  pi-rscnri'  iriiriÈMirrii'rirs.  Le  rrsciui  c.aiiillairi'  iinporlanl  cmisliil.o  dans  corlaincs 
ràijiiiiis  a\ci'.  scs  a l'Iiorcsccnccs  iniilLi|il<'S  csl.  fra|)|)(i  dans  son  ensemble  li’uric  dcgéné- 
rescenei' liyaliiie  el,  ealeaii'C  eiiniplèle.  jias  l, races  de  lumière  centrale,  jias  de  globules 
rouges  à  l’intérieur,  (les  vaisseaux  allongés  et  rameux  (piand  la  coupe  les  intéresse, 
dans  le  sens  sagittal,  ou  circulaires  quanil  la  section  est  perpendiculaire,  prennent 
fortement  les  colorants  et  se  présentent  sous  forme  détachés  colorées  d’une  façon 
honiogèm^  ou  bien  pourvues  d’un  anneau  ])éri|)liéri()ue  ]ilus  intensément  teinté,  ou 
enlin  avec  l’aspect  de  lames  concontri(pies,  en  bulbe  d’oignon,  caractéristique  des 
calcosphérites. 

Au  milieu  de  ces  formations  nettement  vasculaires,  on  note  dans  certains  points, 
inc, lus  au  milieu  de  tissu  glieux  très  déliéà  aspect  étoilé,  de  véritables  phupies  calcaires 
(fig.  4)  constituées  d’agglomérats,  de  calcosphérites  réunies  entre  elles  par  un  cimi^nt 
hyalin  ayant  les  mêmes  réactions  tinctoriales.  Les  bords  de  ces  îlots  calcaires  sont 
excessivement  irréguliers  découpés  en  pièce  de  jeu  de  ])atience.  I.e  centre  do  ces  cal- 
c.osphérites  est  toujoiii’s  plus  faiblement  teinté  que  les  lames  concentriques  qui  l'on' 
tourent  et  donne  l’apparence,  d’anciennes  lumières  de  vaisseaux;  mais  nulle  part  nous 
n’avons  trouvé  île  globules  rouges.  I.es  calcosjdiérites  sont  du  reste  disséminés  un  peu 
partout  dans  la  tumeur,  et  on  en  retrouve  jusque  dans  les  zones  périphériques. 

Kn  résumé,  tontes  ces  tumeurs  apparaissent  constituées  de  productions  glicuses  : 
librilh's  plus  ou  moins  denses  et  enchevêtrées  suivant  les  régions  et  cellules.  Ce  tisSU 
glii'ux  présente  peu  de  vaisseaux  normaux,  [lar  contreon  trouve  en  certains  points  un 
véritable  réseau  de  capillaire  paraissant  atteintde  dégénérescence  hyaline  etcalcairei. 
il  existe  d’autre  jiart  de  nondjreux  calcosphérites  disséminés  ou  agglomérés  en 
phupies  irrégulières. 

I.’épondyme  (pu  se  troux'C  en  rapports  immédiats  avec  certains  secteurs  de  ces 
nodules  glieux  se.  comporte,  comme  dans  les  cas  d’épendymite  chronique  granuleuse 
ou  tubéreuse  ;  assez  souvent  il  est  tombé,  en  d’autres  il  a  au  contraire  proliféré,  se  pf'^'' 
sentant  avec  plusieurs  assises  cellulaires,  mais  il  n’ya  pas  là,  semble-t-il,  autre  chose 
(pi’uno  simple  irritation  de  voisinage  ;  par  contre  le  tissu  glieux  sous-épendymaire  es 
complètement  envahi  par  ces  formations  néoplasiques  qui  y  ont  pris  naissance. 

Tumeur  de  scplum  luridum  :  Nous  avons  insisté  (hqi'i  sur  l’opposition  do  forme 
(tumeur  pédonculée),  de  couleur  (tumeur  gris  ardoisé  après  formoluge  prolongé)) 
consistance  (tumeur  assez  molle),  de  cette  néoformation  ceiiendant  si  comparable  aUî^ 
précédentes  et  si  intimementunie  à  l’une  d’elles  sur  une  ]iartie  de  sa  surface,  nous  avoO® 
dit  en  di'ux  mots  qu’on  retrouvait  de  même  une  dilTérence  de  structure  histologique  ’ 
tumeur  à  grosses  cellules  disposées  en  travées  délimitées  par  de  larges  canaux  sangU'®* 


'  trc 

Trame  :  Mlle  se  trouve  réduite  à  très  peu  de  chose  ;  les  cellules  pressées  l’iinc  coni 

l’autre  ne  laissent  (pie  peu  de  iilace  et  les  petits  l'siiaces  libri's  qui  persistent  entre  cl  * 
(d,  au  voisinage  des  vaisseaux  présentent  quelques  librilles  et  surtout  un  tissu  mal 
ractérisé.  un  peu  granuleux,  dans  hupiel  on  trouve  des  pigments  sanguins  noirâtres 
brun  libre,  ou  plus  souvent  contenus  à  l’intérieur  de  cellules  migratrices.  En  certa*  ' 
points,  on  trouve  un  assez  vaste  champ  granuleux  dépourvu  de  cellules  et  do  caP 


Cellules  :  l'dles  sont  volumineuses,  polyédri(pies,  à  angles  arrondis,  (piand  cH*^® 
trouvent  pressées  I  une  contre  l’autre  ou  entre  les  capillaires  sanguins  ;  (piand  c 
sont  lilires  elles  deviennent  ovoïdes  ou  gloluileiises.  .  »  ul 

Leurs  grandes  dimensions  sont  à  peu  près  les  mêmes  dans  tous  les  sens,  et  h 
une  mise  au  point  avec  gros  déplacement  de  l’objectif  en  profondeur  )iour  exp’®  j, 
tout  le  corps  ceilmairi'  et  trouver  le  noyau.  [.(■  noyau  est  ovulairi',  très  clair  avP  „ 
réticulum  chromatiipie  grêle,  granuleux  avec  un  ou  ileiix  centrosomes.  Parfois" 
noyaux  occupent  un  corps  cellulaire,  par  contre  certaines  cellules  n’en  possèdent  p^^_ 
ce  sont  généralement  les  |ilus  volumineuses  ;  il  en  est  de  géantes,  leurs  contours 
viennent  alors  moins  nets,  leur  protoplasme  encore  plus  hyalin  ou  |ilus  trouble. 

Aucune  d’elles  ne  présente  de  réseau  protoplasmiipie.  Certaines  renfermen 
granulations  parfois  vaciiolaires. 


sf:A\ci':  i)(J  t».7  iiric 


lier) 


Fig.  4. 


Il*  cUi  lype  I 


calcaires  au 


Slruclure  (le  lîi  iiimcurdu  type  II  (tmneurtfu  spplutn  lucuIiiuO,  r 

globuleuses  Hcparccs  par  do  volumineux  capillaires  gorgés  (riicmalie s. 
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L('s  plus  volnminpusos  do  ces  co.llulos  paraissent  on  voie  do  dôgônérosconco,  do  gon- 
floinont  hyalin. 

\'aiiiseaux  :  Ils  sont  si  nombreux  on  certains  points  do  cotlo  tumeur,  si  volumineux 
qu'ils  méritent  le  nom  do  canaux  sanf'uins. 

(lorfrés  de  globules  rouges  parfaitement  intacts  que  l’on  voit  faire  irruption  aux 
extrémités  sectionnées.  Ils  sont  flexueux.  boudinés,  parfois  ramifiés.  La  coloration  au 
bleu  L(!roux  donne  une  image  particulièrement  su'isissante  de  ces  arbori.sations  volumi- 
noiisos  d’un  rouge  éclatant  tranchant  sur  le  bleu  violacé  de  la  nappe  cellulaire  intor- 

Los'  parois  des  vaisseaux  teintés  en  bleu  vif  dans  cette  coloration  ne  se  montrent 
pas  éi>aissies.  Dans  cette  tumeur,,  il  n’y  a  pas  d’hémorragies. 

Les  rapports  que  présentent  entre  eux  ces  deux  types  de  tumeurs  sont  assez  inté¬ 
ressants  à  étudier,  puisqu’on  un  point  il  y  a  adhérence  intime. 

Le  revêtement  épendymaire  rpie  l’on  retrouve  pemlant  un  certain  temps  entre  ces 
lieux  productions  néoplasiques  et  qui  forme  un  véritable  plan  de  clivage  sur  la  région 
il'accollement  finit  par  disparaître,  et  en  ce  point  les  deux  tissus  néoformés  s’alïrontent 
directement,  les  grosses  cellules  ovo'ides  ou  globuleuses  s’insinuent  entre  les  éche- 
veaiix  librillaires  du  gliome,  mais  il  se  produit  à  ce  niveau  une  zone  de  mortification 
ou  de  dégénérescence,  et  il  y  a  une  a.ssez  large  plage  plus  claire,  d’aspect  assez  granu¬ 
leux  avec  débris  librillaires,  cellules  libres  et  surtout  un  semis  abondant  de  calcos- 

Rapporls  de  celle  lu.me.ur  avecle  seplum  lucUlum  :  Ces  rapports  sont  assez  comparable*' 
à  o;ux  que  présentent  les  gliomes  sou.s-épendyrnaires  avec  le  noyau  caudé.  On  re¬ 
trouve  les  fibres  myéliniques  du  septum  lucidum  et  la  tumeur  occupe  surtout  l’épeD' 
dyme  et  la  région  sous-épendymaire. 

Lésions  épemh/maire,?  :  Nous  n’entreprendrons  pas  do  les  décrire,  elles  sont  classi¬ 
ques  en  dehors  de  la  prolifération  de  l’épcndyme  lui-même,  avec  parfois  des  aspect*  ■, 
pseudo-glandulaires.  On  note  des  desquamations,  dues  surtout  ù  une  réaction  pf®' 
liférante  de  la  glie  sous-épendymaire  qui  sous  sa  poussée  a  fait  éclater  le  revête-  .  , 
ment  épendymaire.  Los  images  de  la  thèse  de  Merle,  les  descriptions  qu’il  e®  ® 
faites,  celles  que  l’un  do  nous  a  données  dans  une  communication  sur  un  cas  de  gliome 
du  lobe  temporal  propagé  au  ventricule  latéral  peuvent  en  fournir  une  idée  tee 

Nous  nous  trouvons  donc  en  présence  de  tumeurs  multiples  des  ventr*' 
cules  latéraux  associées  à  une  épendymite  granuleuse  diffuse  ;  lésions  ' 
couvertes  à  l’autopsie  d  une  enfant  atteinte  d’arriérat'on  mentale  a''®®  , 
épilepsie  et  n’ayant  pas  présenté  de  syndrome  pouvant  faire  penser  à  ■ 
tumeur  cérébrale.  Le  cerveau  du  reste  n’était  pas  un  cerveau  d’hyperten* 

sion  intracrânienne:  pas  de  distension  ventriculaire,  pas  d'œdème  cérébra  •  , 

Quelle  interprétation  peut  on  donner  de  ces  faits  ? 

Les  descriptions  histologiques  de  ces  tumeurs  permettent  de  eoncluf® 
que  si  la  majorité  de  celles  ci  peuvent  être  considérées  sans  hésitai'^® 
comme  des  néoformations  de  nature  névroglique,  l’une  d’entre  elles,  adh^, 
rente  am  septum  lucidum,  se  présente  avec  un  tout  autre  aspect  tl^| 
semble  (fevoir  la  faire  ranger  dans  une  catégorie  différente  de  tunaeiirs  > 
nous  faut  donc  réserver  la  tumeur  du  septum  lucidum.  f 

Les  tumeurs  sous-épendymaires  glîeuses  doivent-elles  être  c<Miiisidé|' 
comme  une  réaction  irritative  particulièrement  forte  du  tissu  névrogwfl  ^  . 
sous-épendymaire  et  rentrent-elles  dans  le  cadre  des  épendymites  ,■ 

niques  à  forme  hypertrophique  analogues  à  celles  que  l’un  de  nous  a 
cri  te  s?  f 
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La  structure  de  ces  tumeurs  dans  son  ensemble  est  évidemment  très  sem¬ 
blable  ;  elles  diffè  rent  toutefois  par  certains  côtés  qui  dénotent  une  acti- 
vité  et  une  tendance  plus  grande  à  l’envahissement,  et  ce  point  nous 
paraît  important. 

Dans  le  cas  auquel  nous  faisons  allusion,  la  tumeur  n’avait  aucune  ten¬ 
dance  à  la  propagation  vers  le  tissu  cérébral.  Les  tumeurs  que  nous 
■''enons  de  décrire  s’enfoncent  par  contre  profondément  dans  la  substance 
Sfise  du  noyau caudé  qu’cllesdépassent  mèmeen  certains  points  pour  péné¬ 
trer  dans  la  substance  blanche  où  elles  poussent  des  prolongements  en 
tous  sens.  Le  tissu  cérébral  à  ce  niveau  est  bouleversé  et  la  myéline  n’est 
plus  reconnaissable. 

D’autre  part  nous  avons  signalé  dans  nos  tumeurs  des  productions 
d  apparence  calcaire  curieuses  par  lèur  nombre  et  leurs  dimensions  par¬ 
ois  si  grandes  et  une  transformation  analogue  de  réseaux  capillaires  en 

entier. 


Nous  sommes  donc  portés  à  considérer  que  ces  hyperplasies  névro- 
gliques  sont  plus  qu’une  conséquence  de  l’épendymite  chronique,  et  pour  les 
itiérencier  de  celles  décrites  par  l’un  de  nous  dans  une  observation 
40  il  avait  jugée  rentrant  dans  ce  cadre,  nous  dirions  que  dans  ce  premier 
on  pourrait  parler  de  gliose  sous-épendymaire  circonscrite  et  dans  le 
actupl  de  gliomes,  voulant  marquer  par  là  le  caractère  plus  actif  des 
oéoplasies. 


La  nature  de  la  tumeur  du  septum  luciduni  nous  paraît  autrement  dif¬ 
ficile  à  fixer. 

^11  nous  semble  difficile  d’admettre  une  dégénérescence  hyaline  en  masse 
nne  tumeur  glieuse  du  type  des  précédentes. 

U  ne  s'agit  pas  davantage  d’une  tumeur  des  plexus  choroïdes  ;  ces  der- 
•'leps  en  aucun  point  ne  sont  en  rapport  avec  la  tumeur,  et  là  encore  ce 
est  pas  l’aspect  histologique  de  ces  néoplasies. 

Les  tumeurs  développées  habituellement  aux  dépens  de  l’épithélium 
ependyniaire  présentent  un  aspect  papillaire  si  caractéristique  que  nous 
P°*ivons  songer  une  minute  à  en  rapprocher  notre  observation, 
toutefois  il  existe  d’autres  tumeurs  provenant  des  cellules  épendy- 
’’^®ites  auxquelles  Perceval  Bailley-(l)a  consacré  récemment  deux  lon- 
cs  études,  les  épendymoblastomes  et  les  épendymomes,  et  les  des- 
'^C'ptions  données  par  cet  auteur  ainsi  que  les  microjihotographies  de  son 
^riicle  dans  les  Annales  d'Aiialomie  pathologique  nous  montrent  de  nom- 
'tx  points  communs  avec  nos  observations  ;  toutefois  nous  ne  trouvons 
dans  le  cytoplasme,  les  blépharoplastes,  de  corpuscules  donnant  la  ca- 
®fistique  aux  cellules  épendymaires. 

este  l’hypothèse  d’une  néoformalion  développée  aux  dépens  de  cellules 
parlenant  à  la  couche  sous-épithéliale  du  septum  lucidum,  cellules  non 
fenciées  qui  peuvent  à  un  moment  donné  proliférer. 


Baillby.  Arch.  of  Near.  and  P.^ijch., 
“'n“6,  1926,  481. 


U  :  l,  1924.  —  Am.  d'Anal.  Palh. 
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Cette  tumeur  bien  limitée,  unique,  ne  paraît  pas  du  tout  comparable  aux 
neuroblastomes  embryonnaires  tels  que  les  décrivent  MM.  Cbristin  et 
Na  ville  ;,il  s’agissait,  eneiïet,  dans  leur  description  d’une  tumeur  dilfuse  de 
toute  la  surl'ace  des  ventricules,  tumeur  mollasse  et  friable.  Les  caractères 
histologiques  sont  également  tout  autres. 

Il  nous  est  impossible  de  conclure  d’une  façon  ferme  sur  la  nature  de 
cette  dernière  tumeur  que  nous  sommes  portés  toutefois  à  considérer 
comme  un  tératome  vraisemblablement  constitué  aux  dépens  des  cellules 
du  septum.  Il  nous  a  paru  intéressant  de  rapporter  cette  observation  de 
tumeurs  multiples  des  ventricules  latéraux  revêtant  deux  types  très  diffé¬ 
rents. 

Nous  insistons  sur  la  localisation  des  gliomes  soiis-épendymaires  au 
niveau  du  sillon  opto-strié  et  du  noyau  caudé. 

D’autre  part  nous  revenons  sur  l’importance  du  processus  d’épendy- 
mite  chronique  dans  ce  cas  qui  permet  de  discuter  la  possibilité  d’une 
forme  spéciale  d’épendymite  cbronicpie  proliférante.  Nous  avons  dit  les 
raisons  pour  les(|uelles  il  nous  semblait  que  nous  pouvions  repousser 
cette  hypothèse. 

En  tout  cas  il  s’agit  de  tumeurs  assez  peu  actives,  semble  t  il,  puisque  le 
tableau  clinique  n’a  pas  été  dans  ce  cas  celui  d’une  tumeur  intracrânienne 
et  qu’il  s’est  agi  uniquement  d’une  trouvaille  d’autopsie. 

Il  nous  paraît  intéressant  enlin  de  constater  que  ces  tumeurs  intraven- 
triculaires  multiples  à  activité  ralentie  jointes  à  l’épendymite  chronique 
sont  les  seules  lésions  que  nous  ayons  relevé  dans  le  cerveau  de  cette 
enfant  atteinte  d’idiotie  complète,  de  débilité  motrice  accentuée  et  de  crises 
épileptiques  d’une  extrême  frécpience.  Nous  répétons  que  nous  n’avons 
trouvé  aucune  malformation  cérébrale  ;  pas  d’hydrocéphalie,  ni  porencé- 
pbalie,  ni  microgyrie  ;  pas  d’aspect  de  sclérose  cérébrale.  Les  méninges 

étaient  intactes.  L’un  de  nous  avait  déjà  fait  les  mèmesconstatations  dans 
l’étude  du  cas  de  gliomes  sous-épendymaires  circonscrits  des  ventricules 
latéraux  aiupiel  nous  faisions  allusion  tout  à  l’heure,  dans  lequel  le® 
troubles  mentaux  avaient  été  particulièrement  précoces  et  marqués. 

IV.  —  Encéphalite  périaxiale  diffuse  (type  Séhalder).  Syndroi»® 
tétraplégique  avec  stase  papillaire,  par  MM.  Hakhjo,  Morin,  DraGA' 
NESCO  et  Reys.  {Celle  comimuiicalion  sera  publiée  iillérieuremeiil  coinn^^ 
mémoire  original.) 

V.  — Syndrome  parkinsonien  avec  signe  de  Babinski  bilatér®^' 
Lésion  symétrique  des  putamens,  par  MM.  .J.  A.  Barré  et  Rë''^® 
(de  Strasbourg). 

Nous  a[)poinons  l’étude  anatomo-clinicpie  d’un  cas  de  syndrome 
kinsonien  survenu  chez  une  femme  à  l’âgede  41  ans.  etayantdébuté  ava 
l’apparition  de  la  grande  épidémie  d’encéphalite  épidémique.  L’existent® 
d’un  signe  de  Babinskibilatéral,  l’évolutionensixansdela  maladie,!®^'® 
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tence  dans  le  passé  de  la  malade  de  grandes  émotions,  et  d’une  syphilis 
abondamment  traitée,  la  systématisation  des  lésions  très  prédominantes  sur 
putamen  donnent  à  ce  cas  un  réel  intérêt.  A  l'heure  où  l’on  sent  naître 
dans  l'esprit  de  beaucoup  de  neurologistes  le  désir  de  soumettre  à  un 
nouvel  examen  critique  certaines  des  idées  en  cours  sur  la  pathologie 
®b’iée,  la  publication  de  ce  cas  nous  a  semblé  opportune. 

Voici  d’abord  l’observation  de  la  malade. 


l'ig.  1.  — 


üL'cliiiaire  (le  >1 .  L. 


à  U  Maric-I^éontino,  professpur  ilo  musiquo,  avait  47  ans  quand  plie  pnlia 

p. J  nique  neurolosique  le  22  mai  1920. 

Pkis  *  '^*^^**'  ‘nipi'ossionnant  do  rigidité  ;  elle  no  pouvait  pour  ainsi  diic 

tein  ”|®‘'®ker  sans  aide,  s’alimentait  très  dilTicilemont,  otsaparoleétaità  pou  près  inin- 
de  if*  circonstances  spéciales  dont  nous  parlerons  plus  loin.  L’histuiro 

g^^n'adie  nous  fut  racontée  par  son  mari, 
r^pj^  et  soptombro  1914,  il  la  suite  do  fortes  émotions  provoquées  parrévacuation 
et  Ij  ^  nno  ville  de  la  frontière  qu’elle  habitait  alors,  la  malade  ressentit  dans  le  bra-- 
î?8uches  do  fortes  secousses  ou  spasmes  ;  ces  accidents  furent  qualifiés  de 
®®Uch  *  pianistes  ;  mais  six  mois  après,  ^a  malade  traînait  le  membre  inférieur 
Pu  jgp  '  diagnostic  initial  fut  rectifié,  et  comme  la  malade  avait  contracté  la  syphilis 
bfgj  .  ’  ^nno  syphilis  grave  réguiièrement  et  fortement  traitée),  les  troubles  des  meni- 
'’arsa '’^PPortès  à  cette  infection,  et  un  Iraitementà  base  d’hectargyre,  de  Sal- 
d’ioduro  mis  en  oeuvre. 
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Lu  iinliiilii:  uiuiLiiuiii  sun  nvoliilion,  In  rai(l(Mir  se  siiKiralisa,  pL  Ic  <liaf;noslio  de  ina- 
l.'iilio  ilii  l’ni’kinson  nu  lil,  plus  dn  d(iiil,i'.  I!  l’sl  Inutik'  de  dnci'lrc  en  iKitiiil  l’6tat  do  la 
iiinlade  piiis<pi(;  nous  reproduisons  ei-conl,re  les  plK)toorapln('spris<'S dans  lo  service: 
ri[ridil,6  itite.nse  do  tons  les  inenibri’S,  des  nieitd)res  yaiiches  nn  peu  plus  peut-être; 
riffiililé  de  la  miisciilatun^  cervicale  et  faciale  ;  parfois  léger  treml)lcment  à  type  par¬ 
kinsonien  à  la  niaindroile  ;  dillicnlLé  extrême  de  la  parole  (  1)  ipii  n’est  qu’un  bredouil¬ 
lement  rai)ide  et  incom|jréhensil)le,  au  |iolnt  ([ne  nous  devons  souvent  lui  demander  de 
répondre  à  nos  (piestions  en  ouvrant  ou  fermant  les  yeux  ;  gêne  très  marquée  de  la 
mastication  (^t  de,  la  déglutition  ;  salivation  intense  :  la  salive  s’écoule  liresque  cons¬ 
tamment  des  lèvres  ;  mi(d,ions  frécpientes  mais  soux'eid,  dillieulté  d’émission  îles  urines  : 
sorte  de  rétention  due  proiiablement  à  la  contracture  du  sphincter  vésical. 


2.  —  Expression  liubituelle  de  lu  niulude  ;  siilivation  excessive  et  continue. 


La  motilité  voli 
l'extension  du  e.oi 
les  ineml 
debout,  elle  peut 
d.•scend  I 


1  t  I  >ur  les  membres  inférieurs,  la  flexion 

certaine  ampleur  et  une,  relative  facilité’ 
lemeid,  immobiles,  mais  quand  la  malade  e.st  mi®® 
t  t  I  a  deux  personnes  la  soutiennent,  id: 

■rs.  La  force  des  dilTérents  segments  des  me  mW®* 


Tous  les  muscles  soin,  rames,  siirLoiii  ci'iix  des  membres  gauches. 
la'S  réflexes  tendineux  sont  vifs  aux  membres  supérieurs  (où  l’antibracliial  ' 
ciibitopronateiir  sont  nettement  plus  vifs  à  gauche)  et  aux  membres  inférieurs. 

L’excitation  de  la  plante  du  pied  donne  à  ilroite  et  é  gaucho  uno  exlensioU  tr 
franche  et  très  régulière  des  orteils  ;  cette  recherehe  pratiquée  un  grand  noinbf® 
fois  a  toujours  donné  le  même  résultat. 


(  1  )  La  malade  ne  peut  fiiirlcr  ipiiind  elle  est  assise  ;  elle  n’y  arrive,  et  il’une  fa(,'on  co^^ 
bien  imparfaite  I  qu’en  positiiiii  allongée,  mais  si  on  la  slxoïie  fnrtonient,  si 
son  corps  de,  moiiveinents  brusques,  elle  retruiive  imimeiitanémenl  uno  parole  »  P 
prés  compréhensible.. 


Pour  les  réflexes  abdominaux,  on  note  que  les  inférieurs  paraissent  ne  pas  exister, 
qu  il  y  a  une  contracture  lento  et  tonique  pour  les  moyens  ;  les  supérieurs  seuls  sont  à 
peu  près  normaux. 

Il  n’existe  aucun  trouble  intellectuel,  pas  de  rire  ni  do  pleurer  spasmodique  ;  quel¬ 
quefois,  sous  l’influence  ilu  sedol  la.  malade  a  pu  écrire,  d’un  dessin  microscopique, 
des  lignes  fort  intéressantes  (jui  indiquaient  la  parfaite  conservation  de  ses  facultés. 

Vers  le  début  d’août,  une  escarre  so  développe  à  la  région  sacrée  ;  la  fièvre  apparaft 
bientôt,  la  déglutition  devient  tout  à  fait  impossible  ;  une  diarrhée  abondante  s’ins- 
*dlle  ;  la  malade  meurt  le  7  août  1922.  . 


En  résumé  :  A  une  époque  où  l’encéphalite  épidémique  n’avait  pas 
dncore  fait  son  apparition  ou  n'avait  pas  été  reconnue,  se  développe  chez 
dne  malade,  syphilitique  avérée,  et  peu  après  qu’elle  a  subi  des  émotions 
intenses,  un  état  pathologique  complexe  dans  lequel  la  maladie  de  Parkiii- 
^on  occupe  le  premier  plan,  et  masque  une  partie  du  syndrome  pyramidal 
bilatéral. 

Ee  diagnostic  mérite  à  peine  d’ètrc  discuté.  On  pourrait  tout  au  plus 
Soutenir  en  passant  l’hypothèse  de  syndrome  pseudobulbaire,  dont  cer- 
^nines  tonnes  ont,  comme  on  le  sait,  une  assez  étroite  parenté  avec  la 
«laladie  de  Parkinson,  surtout  lorsqu’elle  est  accompagnée  du  signe  de 
abinski.  Envisagé  du  seul  point  de  vue  clinique,  le  cas  de  cette  maladie 
^onstituait  donc  un  nouvel  et  bel  exemple  de  syndrome  parkinsonien  (ou 
■  a  fnaladie  de  Parkinson)  associé  à  des  signes  pyramidaux  bilatéraux  ; 
jHais  son  intérêt  ne  se  borne  pas  à  cette  particularité  connue,  et  sur 
^quelle  M.  Lhermitte a  insisté. 

En  Ce  qui  concerne  l’étiologie,  on  doit  se  demander  lecfuel  des  deux 
aiiients  qu’on  retrouve  dans  le  passé  de  la  malade  :  syphilis  avérée,  re- 
Iiveinent  récente,  et  grandes  émotions,  a  provoqué  la  maladie,  et  s’il  n’a 
*  existé  une  névraxite  qui  serait  demeurée  méconnue  et  que  la  malade 
'si  que  son  mari  auraient  oubliée.  Nous  nous  bornons  pour  le  mo¬ 
ment  à  nous  poser  cette  question  :  les  documents  anatomo-pathologiques, 
ent  1  exposé  va  suivre,  permettront  peut-être  de  la  résoudre,  en  partie  au 
iboins. 

Egalement  on  peut  chercher  à  apprécier  le  rôle  qu’a  pu  jouer  dans  l’é- 
Ution  de  la  maladie  (qui  fut  assez  rapide)  et  dans  le  type  des  symp- 
lies  (de  la  raideur  en  particulier  qui  fut  extrême)  l’adjonction  aux 
blés  parkinsoniens  d’une  lésion  pyramidale.  L’étude  de  ces  com- 
c/in/gnes  mériterait  d’être  poursuivie  avec  plus  d’attention  qu’elle 
a  fixé  jusqu’à  présent,  et  apporterait  probablement  des  précisions 
fpreciables  dans  l’établissement  du  pronostic  de  maladies  ou  syndromes 

associés. 

documents  analomo-palhologiqiics. 

^  Examen  macroscopique.  —  Les  lésions  des  deux  hémisphères  sont  tout 
ç  symétriques  et  semblables.  Apres  ouverture  de  la  dure-mère,  on 
le  dilatation  veineuse  prononcée  des  vaisseaux  superficiels  sur 

b'bes  frontaux  et  pariétaux,  avec  maximum  sur  la  région  rolandique. 


ainsi 
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Aux  autres  onclroil.s  (lobes  occipitaux  et  tem[)oraux)  l’état  des  vaisseaux 
est  normal. 

Nulle  part  on  ne  trouve  d  licmorragie  ni  de  ramollissement. 

Après  avoir  mis  à  nu  le  cortex,  on  remarcpic  une  certaine  diminution  de 
volume  des  circonvolutions  frontales  et  de  tout  le  lobe  pariétal  et  des 
premières  circonvolutions  temporales.  Sur  ces  territoires  les  sillons  qui 
séparent  les  circonvolutions  sont  très  profonds.  La  substance  corticale  est 
amincie,  à  certains  endroits.  Cette  atrophie  est  surtout  marcpiée  aux  pôles 
antérieurs  des  deux  lobes  frontaux,  du  droit  surtout,  et  à  la  région  rolan- 
dicpie.  Les  lobes  occiintaux  et  la  partie  inférieure  des  lobes  temporaux  et 
frontaux  ne  sont  nullement  atrophiés,  les  circonvolutions  sont  pleines. 

A  la  base  du  cerveau  les  artères  sont  béantes. 

Sur  des  coupes  frontales  passant  par  les  deux  hémisphères,  on  ne 
trouve  rien  de  particulier  à  noter  dans  la  profondeur  des  lohes  fron¬ 
taux. 

Lue  coupe  passant  par  la  partie  antérieure  du  corps  calleux,  et  inté¬ 
ressant  la  jtartie  antérieure  des  noyaux  gris  centraux,  montre  dans  la 
partie  externe  du  noyau  lenticulaire  (partie  antérieure  du  pntamen) 
l'existences  tl’une  coloration  verdâtre,  avec  formation  de  très  pelit^^ 
lacunes  autour  de  petites  ramifications  vasculaires. 

Une  coupe  passant  par  le  milieu  du  corps  calleux  rend  plus  visible 
encore  cet  état  pathologitiue.  Ici  on  voit  dans  le  noyau  lenticulaire,  ef 
strictement  limitée  an  pntamen,  le  même  aspect  brun  verdâtre,  avec  forma¬ 
tions  lacunaires  prononcées.  Dans  la  partie  moyenne  du  noyau  se  trouvent 
quelques  vaisseaux  qui  paraissent  dilatés.  Toutes  les  autres  parties,  en 
particulier  le  noyau  caudé,  le  pallidum,  la  capsule  interne,  le  thalanius, 
sont  de  coloration  et  de  consistance  normales. 

Des  coupes  passant  plus  en  arrière  (milieu  du  thalamus)  font  voir  que 
cette  dégénérescence  du  putamen  s'étend  jusqu'à  la  partie  postérieure- 

Le  thalamus  et  le  noyau  caudé  ne  présentent  aucune  altération  macro¬ 
scopique  sur  toute  leur  étendue. 

La  substance  blanche  de  tout  riiémisphèrc  est  absolument  normale  en 
tous  ses  |)oints. 

Une  coupe  passant  par  le  bourrelet  du  corps  calleux  et  par  la  partie  an¬ 
térieure  du  lobe  occipital  montre  une  coloration  un  peu  spéciale  de  la 
radiation  thalamique.  Celle-ci  est  fortement  prononcée,  et  contraste  pa^ 
son  aspect  brunâtre  avec  la  substance  blanche  avoisinante. 

Examen  microscopique.  —  Les  noyaux  gris  centraux  sont  examinés  sur 
une  série  de  coupes  frontales,  colorées,  au  bleu  de  toluidine,  au  vaU 
(lieson,  à  l'érythrosine  orange,  au  Mallory,  etc. 

Pntamen.  —  Considérons  tout  d’abord  les  putamens  où  les  lésions  ma' 
croscopi(|ucs  sont  déjà  considérables  et  semblent  les  seules. 

Les  putamens  sont  pâles;  leur  tissu  est  raréfié  et  présente  de  noiu 
breuses  lacunes.  Ces  lacunes,  irrégulières,  sont  de  fait  des  dilatatiou® 
énormes  périvasculaires,  contenant  des  débi  is  cellulaires. 

La  |)aroi  des  lacunes  est  formée  par  des  travées  névrogliques  fibn* 
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laires  très  denses.  La  paroi  des  vaisseaux  n'est  pas  altérée  ;  leur  lumière 
paraît  élar^fic  ;  il  n'y  a  ])as  de  trace  de  sclérose  ni  d’endartérite  syphili- 
lique. 

Les  grandes  cellules  ganglionnaires  sont  en  nombre  extrêmement 
réduit  ;  de-ci  de-là  on  trouve  des  vestiges  de  cellules  très  altérées  et  un 
état  de  dégénérescence  avancé  :  elles  sont  ratatinées,  dépourvues  de  tq^ite 
structure  nette  ;  ce  sont  de  petites  masses  qui  prennent  fortement  l’hé- 
Hatoxyline  ;  on  ne  voit  aucun  corps  de  NissI  ;  les  petites  cellules  puta- 
rninales  ont  également  pour  la  plupart  disparu  et  on  distingue  diilicile- 
’T'ent,  à  cause  de  leurs  altérations,  celles  qui  restent  des  éléments  névro- 
gliques. 

Dans  certaines  zones,  il  n’existe  pour  ainsi  dire  plus  d’éléments  nobles  ; 
L  contraste  avec  les  coupes  de  putamens  normaux  est  frappant.  -  -  Les 
lésions  atteignent  le  maximum  dans  les  2/3  antérieurs  des  putamens. 

Névroglie.  -  C’est  la  réaction  névroglique  cellulaire  qui  domine, 
^aspect  en  est  différent  suivant  les  points  considérés  :  autour  des  vais- 
^®aux  et  des  lacunes,  on  rencontre  dans  des  travées  fibrillaires  denses  des 
astrocytes  avec  gros  prolongements  librillaires;  cette  réaction  astrocytaire 
®é  trouve  aux  endroits  les  plus  altérés  et  les  plus  dépourvus  d’éléments 
'Nobles  ;  elle  constitue  en  ces  zones  toute  la  réaction  névroglique. 

Entre  ces  cellules  on  voit  quelques  petites  cellules  du  tvi)e  migro- 
glial. 

Le  substratum  est  formé  de  fibrilles  névrogliques  assez  denses  qui  se 
'Condensent  autour  des  vaisseaux. 

La  réaction  névroglique  est  dilférente  aux  endroits  éloignés  du  centre 
^0  Putamen  ;  dans  cette  zone  périphérique,  au  point  où  elle  est  à  peine 

’  érenciée  de  la  substance  blanche  environnante,  il  n’y  a  que  très  peu 

astrocytes,  mais  une  grande  abondance  de  cellules  névrogliques 
fondes,  très  fortement  colorées,  dont  le  noyau  remplit  presque  toute  la 

La  prolifération  librillaire  semble  ici  moins  prononcée  et  presque 
*'Oiquement  localisée  autour  des  vaisseaux, 

—  Le  pallidum  est  nettement  délimité  du  côté  du  putamen 
Par  le  changement  brusque  de  sa  structure.  Il  a  une  coloration  plus  fon- 
!  on  n’y  trouve  jias  de  réaction  astrocytaire.  Cependant  dans  le  seg- 
'aant  externe,  à  la  frontière  du  putamen,  on  en  voit  de  rares  éléments 
a'ù.ceboïdes.  Le  substratum  de  la  région  est  surtout  constitué  par  des 
Saines  myélini(jues  normales  très  abondantes,  entrecoupées  en  tous  sens. 

a  cellules  ganglionnaires  sont  bien  conservées,  mais  on  trouve  cepen- 
1  certains  éléments  en  atrophie  nette.  On  aperçoit  par  |)laces  des  for¬ 
ions  ferro-calcaires,  surtout  muriformes. 

Oÿoij  caiulé.  —  Le  noyau  caudé  est  normal. 

^filanuis.  —  Le  tlialamus  ne  nous  a  paru  présenter  aucune  lésion  :  les 
nies  et  les  fibrilles  y  gardent  le  typfe  normal  ;  on  n’observe  pas  de  réac- 

‘'Oi/au  rouge.  —  En  général,  le  noyau  rouge,  qui  avait  conservé  ma- 
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croscopiqiieinent  sa  l’orine,  son  volume,  sa  consistance  et  sa  coloration 
normale,  est  sain  également  sur  les  coupes  microscopiques.  Mais  à  la 
partie  intérieure  du  noyau,  on  trouve  une  raréfaction  du  tissu  nerveux  et 
1  interruption  de  certaines  gaines  ;  mais  il  n’y  a  aucune  réaction  névro- 
glic[ue. 

lin  un  autre  point  situé  à  la  partie  supérieure  du  noyau  rouge,  on  trouve 
dans  les  cellules  de  gros  dépôts  qui  masquent  les  noyaux.  Il  existe  égale¬ 
ment  de  petits  l'o^mrs  avec  réaction  astrocytaire  et  prolifération  fibrillaire 
dense. 

Le  locus  niger.  —  On  observe  une  désintégration  mélanique  manifeste 
comme  on  trouve  dans  la  maladie  de  Parkinson  et  comme  MM.  P.  Mari® 
et  TrétiakoH  l'ont  décrit.  Les  détritus  de  pigment  se  retrouvent  dans  des 
cellules  névrogliqucs  in  situ.  On  n’en  voit  pas  autour  des  vaisseaux,  ce 
(pii  dénote  une  désintégration  incijiiente. 

La  capsule  interne.  Est  intacte  en  presque  tous  ses  points  ;  on  re- 
marcfue  cependant  aux  confins  de  cette  région  et  du  bord  supérieur  de  1* 
partie  moyenne  du  putamen  de  jietites  lacunes. 

Sur  des  coupes  passant  jiar  le  bulbe  et  la  moelle,  le  faisceau  pyramidffll 
ne  montre  pas  de  dégénération  appréciable  ;  ce  faisceau  n’ayant  pu  être 
examiné  en  un  as.sez  grand  nombre  de  points,  nous  admettons  que  de 
[letites  altérations,  qui  expliquaient  les  signes  pyramidaux  de  la  malade, 
ont  dû  nous  échapper. 

Le  Corte.v  spécialement  examiné  à  la  région  frontale,  où  il  avait  par*^ 
niacroscopicpiement  atrophié,  et  à  la  région  occipitale,  où  il  gardait  l’a*' 
pect  normal,  a  paru  également  normal  sur  les  coupes  microscopiques  qU® 
nous  avons  examinées. 

Les  examens  des  viscères  abdominaux,  du  foie  en  particulier,  n’a  révélé 
aucune  altération  macroscopique.  Mais  nous  avons  trouvé  à  la  région 
lombaire,  devant  l’aorte  une  masse  anormale,  volumineuse,  arrondie,  d® 
couleur  bleuâtre,  résistante  au  palper  ;  rexamen  anatomo-pathologiq®* 
pratiqué  au  laboraloire  a  montré  qu’il  s’agissait  d  un  ganglioneiiron'^ 
du  type  adulte,  avec  nombreuses  fibrilles  axiales  et  relativement  peu  d® 
cellules. 

Résumé.  —  Pour  condenser  maintenant  en  quelques  mots  les  principal®* 
altérations  structurales  cpie  nous  venons  de  décrire,  nous  pouvons  dir® 
que  la  lésion  qui  s’imposait  à  l'observation  sur  les  coupes  macrosCO' 
piques  s’est  retrouvée  très  prédominante  à  l’examen  microscopique.  Ël^® 
occupe  les  deux  pulamens,  qui  ont  |)ris  une  teinte  verdâtre  intense,  co®' 
servent  leur  forme,  leurs  dimensions  à  peu  près  normales,  sont  parseO»^ 
de  lacunes  nombreuses,  et  prescpie  complètement  dégénérés. 

En  dehors  de  cette  région,  seule  anormale  macroscopiquement,  et 
lirédominent  d’une  fa^on  extrêmement  nette  les  lésions  histologiq®®*' ** 
existe  quelques  altérations  légères  dans  les  pallidunis,  quelques  petd* 
foyers  aux  pôles  du  noyau  rouge,  et  des  altérations  caractéristiques, 
pas  tro|)  intenses  dans  le  locus  niger.  Le  noyau  caudé  reste  absoluin®®'* 
normal,  eomine  le  thalamus. 
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En  possession  de  cette  double  série  de  documents  cliniques  et  anatomo¬ 
pathologiques,  nous  pouvons  faire  des  remarques  anatomo-cliniques  d’en¬ 
semble  et  essajer  de  répondre  aux  (|uestions  que  nous  nous  sommes 
posées  plus  haut. 

Il  y  a  là  un  fait  qui  doit  s'inscrire  au  nombre  de  ceux  qui  peuvent  contri¬ 
buer  à  jeter  un  doute  sur  la  valeur  du  schéma  anatomo-clinique  actuel  des  corps 
striés  ;  la  lecture  des  documents  publiés  sur  cet  important  chapitre  montre 
•fue  les  lésions  sont  le  plus  souvent  dilfusesavec  une  prédominance  plus 
moins  nette  sur  telle  ou  telle  partie  des  noyaux  centraux  ;  la  schéma- 
hsation  vite  acceptée  et  bien  connue  à  la((uelle  ces  documents  ont  donné 
tou  a  donc  été  hâtive  ;  elle  est  sans  doute  de  celles  (|ui  doivent  subir  d’im- 
porlants  changements. 

2"  Pour  ce  qui  est  de  l’é/io/o.g/e,  nous  pouvons  nous  demander  mainte¬ 
nant  si  la  .syp/u'/is  certaine  de  M'"' Z.  a  joué  un  rôle  dans  la  genèse  de  la 
'naladie  dont  elle  est  morte.  Il  est  bien  cei-tain  que  nous  n’avons  rien 
observé  à  l’examen  macro  et  microscopique  qui  ressemble  aux  lésions 
oonnues  de  la  syphilis  nerveuse  En  particulier  il  n’y  avait  aucune  altéra- 
hou  vasculaire.  Nous  sommes  donc  conduits  à  refuser  un  rôle  important  à 
0  syphilis  dans  notre  cas.  Plusieurs  auteurs  ont  émis  l’hypothèse  d’ail- 
nrs  très  acceptable  a  priori  ([uc  la  syphilis  pourrait  ou  devait  ligurer 
Pnrmi  les  infections  qui  peuvent  donner  lieu  à  des  syndromes  striés;  nous 
Ponsonsque  dans  notre  cas  la  syphilis  certaine  de  notre  malade  n’a  pas 
la  cause  du  syndrome  parkinsonien  qu’elle  a  présenté  ;  des  faits 
^^letrne  celui  que  nous  présentons  soiü  de  nature  à  appuyer  l'idée  classique  que 
“  Sî/p/ii/is  n  entre  pas  en  cause  dans  la  maladie  de  Parkinson.  Tout  au  plus 
pourrait-on  soutenir  que  les  émotions  violentes'  et  répétées  auxquelles 
.  soumise  notre  malade  peu  de  temps  avant  le  début  de  ses  troubles 
Po  agir  plus  facilement  grâce  à  un  certain  état  méiopragique  des  vais- 
®aux  HQJJ  visible  anatomiquement  —  et  causé  aussi  bien  peut-être 
la  syphilis  ([ue  par  les  médications  antisyphilitiques  (arsenicales, 
rourielles)  qui  lui  furent  administrées  avec  une  ardeur  et  une  conti- 
"•'J^peu  commune. 

Nous  avons  tenu  à  noter  l’existence  chez  notre  malade  du  glanglio- 
l'orne  très  volumineux  qu'elle  présentait  à  la  région  lombaire,  sans 
oher  à  lui  faire  jouer  un  rôle  quelconque  dans  la  maladie. 

le  noyau  mésencéphalo-protubérantiel  à  cellules  vésiculeuses, 
par  I.  Nicolesco  (de  Bucarest). 

^®'^^rais  simplement  attirer  l’attention  de  la  Société  sur  Je  noyau 
pjj  ^ecéphalo-protubérantiel  à  cellules  vésiculeuses  considéré  encore  à 
eure  actuelle  dans  un  certain  nombre  de  traités  classiques  comme  un 
'■i  accessoire  du  trijumeau  masticateur. 

5i  ^eyau  a  toujours  incité  l’esprit  des  chercheurs  par  ses  caractères 
Les  recherches  de  Cajal,  Winklcr,  de  Kappers  et  Willems  ont 
^  a  ce  propos  des  données  extrêmement  intéressantes,  mais  la  ques- 


lion  des  cellules 


socinri':  DU  .\  ia  holocih 

vésiculeuses  reste  encore  un  probl6mc,  et 


dessins  I 


On  sait  que  le  noyau  inéscncéphalo-pontin  à  cellules  vésiculeuses  s’é¬ 
tend  sur  les  coupes  sagittales  depuis  le  locus  coeruleus  jusqu’au  niveau 
du  pôle  antérieur  du  noyau  inusculo-strié  de  la  III®  paire. 

Sur  les  coupes  habituelles  (|ui  passent  au  niveau  du  mésencéphale  les 
cellules  vésiculeuses  apparaissent  groupées  en  îlots  discontinus,  placés  à 
la  limite  de  la  substance  grise  qui  entoure  l’aqueduc  de  Sylvius,  avec  le 
reste  de  la  calotte.  Enlin,  sur  les  coupes  horizontales,  sensiblement  parai- 
lèlesà  l’axe  IVonto-caudal  de  la  région  ponto-mésencépbali(]ue,  les  cellules 
vésiculeuses  se  latéralisent  et  occupent  les  parois  du  IV®  ventricule. 

Les  expansions  du  noyau  à  cellules  vésiculeuses  sont  groupées  dansla 
petite  racine  descendante,  méscitccpluiliqiie,  du  trijumeau,  dont  les  tubes 
nerveux  sont  très  épais. 

Morphologiquement,  les  neurones  vésiculeux  ressemblent,  comme  1® 
montré  Cajal,  aux  cellules  sensitives  des  ganglions  rachidien  s  ;  mais  ils  n’ont 
pas  de  capsule.  Nous  avons  observé  notamment  chez  le  chien  des  ortO' 
phytes  analogues  à  ceux  décrits  par  Nageotte  et  Cajal  pour  les  cellules  sen- 
sitivesganglionnaires.  Chez  l’homme  les  cellules  vésiculeuses  sont  assez 
riches  en  pigment  d’usure 

Cytologiqueinent,  les  cellules  vésiculeuses  constituent  un  type  neui'O' 
nal  qui  ressemble  aux  neurones  de  la  colonne  vésiculaire  de  Clarke  et 
aux  cellules  du  noyau  de  Monakow,  qui  siègent  dans  le  champ  bulbait® 
du  noyau  deliurdach. 

Les  cellules  vésiculeuses  se  rapprochent  morphologiquement  des  neU' 
rones  sensitifs  ganglionnaires  par  leur  forme,  l’aspect  des  grains  chi'O' 
matophiles  et  l’abondance  pigmentaire  ;  elles  s’apparentent  cytologiq^’®' 
ment  aux  cellules  de  la  substance  innominée  de  Reichert,  aux  neurone^ 
tubériens  et  aux  neurones  réticulés  de  l’axe  bulbo-ponto-pédonculart® 
par  la  lipophylie  et  la  disposition  des  masses  chroinatophiles  endoproto' 
plasmiques.  Enlin.  elles  s'apparentent  aussi  phylogénétiquement 
ces  formations  (|ui  sont  également  primitives  et  adaptées  à  une  physiolo^'® 
de  segment  très  précoce. 

Nos  recherches  de  myélogénèse  ont  montré  que  les  expansions  des  c® 
Iules  vésiculeuses  mésencéphalo  poulines  se  myélinisent  en  même  teWp® 
(|ue  les  voies  de  la  sensibilité  générale  et  de  la  sensibilité  propriocepti'’®' 

Chez  le  fœtus  humain  de  6  mois  les  gaines  myéliniques  des  cellt*^®® 
vésiculeuses  sont  myélinisées  en  grande  partie.  En  ce  qui  concerne  1  ®'” 
bryologie  de  ces  cellules  on  connaît  l’in  pothèse  intéressante  de  Johnsl^'' 
cpii  pense  (|ue  les  cellules  vésiculeuses  constituent  un  reliquat  des  cellt*^®* 
delà  crête  neurale  au  niveau  du  mésencéphale.  Si  on  rapproche  les  do® 
nées  fournies  par  l’histologie  des  cellules  sensitives  des  ganglions  ra^’' 
(liens  à  celle  de  cellules  vésiculeuses,  on  comprend  aisément  la  . 
importance  de  cette  did'érenciation  en  apparence  si  différente  (ju’ont  su®  ^ 
deux  formations  descendant  toutes  les  deux  d’une  même  formation  pri®’* 
live. 


SÉANCE  DU  27  MAI  1926 


977 


•  Les  cellules  vésiculeuses  apparaissent  pour  Tello  dès  le  VI®  jour  du 
développement  chez  l’embryon  du  poulet. 

Enfin,  l’anatomie  comparée  fournit  une  série  de  données  importantes, 
déjà  classiques  ; 

1°  Les  cellules  vésiculeuses  appartiennent  à  une  formation  phylogénéti¬ 
quement  ancienne. 

2“  L’importance  de  cette  formation  est  remarquable  surtout  chez  les 
Oiseaux  et  chez  les  mammifères. 

3°  Chez  les  oiseaux  il  y  a  des  rapports  très  intimes  entre  le  noyau  à 
oellules  vésiculeuses,  les  lobes  optiques  et  les  autres  formations  mésencé* 
phaliques  voisines.  Chez  ces  animaux  les  neurones  vésiculeux  siègent 
dans  les  parois  ventriculaires  et  dans  la  profondeur  des  lobes  optiques, 
cellules  vésiculeuses  plus  postérieures  forment  un  noyau  en  bande 
qui  occupe  le  voile  sus-ventriculaire . 

4'^  Chez  les  mammifères  il  existe  des  rapports  intimes  entres  les  cellules 
■vésiculeuses  et  les  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs  et  postérieurs 
wentres  optiques  et  auditifs  réflexes);  les  rapports  sont  également  intimes 
®Vec  le  locus  coeruleus  chez  l’homme  et  avec  une  formation  analogue, 
JUais  sans  pigment  noir,  au  moins  chez  les  animaux  à  courte  vie.  Les  cel- 
uies  vésiculeuses  postérieures  occupent  la  partie  interne  de  la  voie  céré- 
®ueuse  efférente  qui  passe  par  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur. 

Les  données  d’anatomie  comparée,  d’histologie,  d’embryologie  et  de 
®yélogénèse  montrent  les  cellules  vésiculeuses  mésencéphalo-pontinesi 
cellules  de  la  colonne  vésiculaire  de  Clarke  et  les  cellules  du  noyau  de 
onakow  comme  des  formations  qui  appartiennent  à  un  système  unique. 

remarquable  que  les  cellules  de  ces  trois  formations  s’étendent 
a  moelle  lombaire  jusqu’au  niveau  du  pôle  frontal  des  noyaux 
•^Usculo-striés  de  la  III®  paire. 

*-<65  neurones  vésiculeux  présentent  des  rapports  intimes  avecles  noyaux 
®'°teurs  avec  les  formations  végétatives  et  tonigènes  des  segments  res¬ 
pectifs. 

Les  cellules  vésiculeuses  de  l'axe inédullo-bulbo-ponto-mésencéphalique  cons- 
un  système  de  neurones  intercalé  sur  le  trajet  des  voies  de  la  sensibilité 

P’'°Prioceptive. 

Yll 

.  *  ■"  Syndrome  de  la  calotte  protubérantielle  avec  myoclonie 
OÇalisée  et  troubles  du  sommeil,  par  M.  Van  Bogaert 
(d’Anvers). 

En  192,5,  nous  rapportions  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  l’obser- 
hémiplégie  alterne  protubérantielle,  avec  myoclonies  et  hy- 
et  j,°”^”'®'E’étude  anatomique  nous  a  permis  depréciserle  siège  des  lésions 
cio  certains  problèmes  physiopathologiques  relatifs  aux  myo- 

“les  par  lésions  en  foyer  et  aux  troubles  du  sommeil. 

U  :  Femme  âgée  de  47  ans.  Mari  tabétique.  2  enfants,  3  fausses  couches, 

nn  ah  :  ictus  léger  avec  parésie  faciale  gauche  transitoire  et  légère  dysarthrie. 
HEüROLOGIQUE.  —  T.  I.N”  6,  JUIN  1926.  62 
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Quolqiics  signes  pyramidaux  du  côté  gauche.  Pas  de  signe  de  üabinski.  Pas  do  troubles 
sensitifs. 

Ces  symptômes  avaient  disparu  un  mois  plus  tard. 

Histoire  de  Vafleclion  acliielle.  Il  y  a  12  jours,  le  ma  tin,  étant  à  son  ménage,  elle  éprouve 
brusquement  un  vertige  avec  bourdonnements  d’oreille.  Pas  de  perte  do  connais¬ 
sance,  mais,  quelques  instants  après  cet  éblouissement,  elle  constate  qu’elle  voit 
double,  sa  fdle  nïmarque  que  la  bouche  est  déviée  à  gauche.  La  malade  signale  quel¬ 
ques  fourmillements  dans  la  main  gauche,  se  plaint  de  maux  de  tête  et  se  couche. 

Elle  dort  d’un  sommeil  profond  pendant  deux  jours  :  l’entourage  s’inriuiéte  et  nous 
sommes  ap[)clé  auprès  d’elle  un  peu  i)lus  do  48  heures  après  l’incident. 

Examen  le  G  avril.  On  constate  une  légère  diminution  de  la  force  segmentaire  de 
flexion  à  la  main  gauche,  à  l’avant-bras  et  au  bras.  L’adduction  du  bras  tient  moins 
bien  que  du  côté  droit. 

Au  membre  supérieur  gauche,  les  réflexes  cubito-pronateur  et  stylo-radial  sont  très 
vifs  comparativement  au  côté  droit. 

Au  membre  inférieur  gauche  :  exaltation  des  réflexes  rotulien  et  achilléen,  ébauche 
do  clonus  de  la  rotule.  Le  réflexe  cutané  plantaire  en  extension,  même  à  la  manœuvre 
d’Oppenheim. 

Pas  de  troubles  sensitifs. 

Pas  de  troubles  cérébelleux  appréciables. 

Aux  nerfs  crâniens  :  parésie  du  facial  inférieur  droit  avec  secousses  myocloniques 
rythmées  dans  les  muscles  do  la  houppe  du  menton,  l’orbiculaire  des  lèvres  du  côté 
droit  et  les  libres  claviculaires  du  muscle  peaucior  du  cou.  _ 

Ces  secousses  sont  synchrones,  leur  rythme  est  de  54  à  .58  par  minute,  elles  nC 
sont  pas  visibles  quand  la  malade  contracte  la  face  de  ce  côté,  elles  sont  les  plus  nettes 
dans  un  certain  relôchement  do  l’hémiface  obtenue  on  priant  la  malade,  do  demeurer 
tout  à  fait  immobile,  la  bouche  ouverte  à  demi  et  la  mûchoiro  pendante. 

A  l’O.  D.  diplopie  par  paralysie  du  grand  oblique  droit  (D'  Brandos).  L’O.  G.  est 
intacte. 

Le  fond  d’œil  et  les  réflexes  pupillaires  sont  normaux. 

La  somnolence,  est  très  particulière,  :  la  malade  est  aisément  tirée  de,  son  somme*'’ 
elle  n’accuse  aucune  céphalée,  n'est  pas  obnubilée,  elle  répond  parfaitement  à  toutes 
nos  questions,  mais  pendant  qu’on  lui  parle  elle  est  prise  d’un  sommeil  invincible® 

Elle  s’endort  j’endant  qu'on  lui  donne  à  manger. 

Cette,  tendance  au  sommeil  n’est  pas  constamment  aussi  forte  ;  à  certains  moment® 
il  lui  est  po.ssible  de  demeurer  éveillée  quelques  minutes,  mais  dès  qu’elle  est  inactiV® 
elle  se  rendort. 

Le  sommeil  persiste  pendant  la  nuit. 

Examen  viscéral  :  Fonctions  hépatiques  normales.  Légère  sclérose,  cardioréna* 
avec  albuminurie.  Urée  sanguin’!  :  0,50.  Bonne  constante  d’Ambard.  Aortite.  La  pon®' 
tion  lombaire.  :  5  cm.  (Claude),  pression  12  cellules.  0,25  albumine  (Sicard  et  Ganta 
loiibe).  B.  W.  Sg.  Liq.  :  index  1/10.  Glycémie  :  0,782  (Folin-Wu).  Glycorachic  :  0,49 
(Folin-Wu). 

Evolalion  ullérieure.  Le.  1.3  août  nouvel  examen  ; 

Les  réflexes  tendineux  sont  égaux  ù  droite  et  à  gauche  au  membre  supérieur. 

Au  membre  inférieur  gauche  :  les  rotuliens  et  achilléens  restent  très  vifs  et  le  cutan 
plantaire  se  fait  en  extension. 

La  paralysie  du  grand  oblique  droit  persiste. 

On  retrouve  toujours  les  myoclonies  du  facial  droit  avec  leurs  caractères,  localisât* 
et  rythme  spécial.  ,  ' 

La  somnolence  persiste,  quoique  moins  intense  :  elle  prend  actuellement  par  cTi 
de  plusieurs  heures  à  un  ou  deux  jours  pendant  lesquels  il  est  absolument  impossib  ^ 
à  la  malade  do  résister  à  l’endormissement.  Le  sommeil  est  si  impérieux  qu’elle  ®  ® 
endormie  dans  un  parc  public.  En  dehors  de  ces  crises  la  malade  peut  résister  à  la 
nolencc,  mais  aussitôt  qu’elle  se  consacre  à  un  travail  attentif  et  assis  elle  tend  à  s 
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dormir.  Elle  rêve  beaucoup  plus  qu’avant,  mais  on  n’observe  chez  elle  aucun  trouble 
roental,  ni  aucune  hallucination. 

Le  réflexe  vélopalatin  et  vélopharyngien  manque  et  il  y  a  quelques  troubles  de  la 
déglutition  surtout  pour  les  liquides. 

Le  10  septembre  :  Nouvel  ictus  :  parésie  passagère  de  la  main  droite.  Troubles  mar¬ 
qués  de  la  parole  et  de  la  phonation.  La  déglutition  est  extrêmement  pénible. 

La  somnolence  et  les  myoclonies  persistent. 

Le  29  septembre  :  mort  par  broncho-pneumonie  et  pleurésie. 

Examen  anatomique.  Foie  et  rate  de  volume  normal  :  aucune  altération  microscopique. 

Aortite  avec  plaques  de  sclérose  hyaline  et  calcincation  des  coronaires. 

Petits  reins  blancs. 

Utérus  fibromateux  et  dégénérescence  sclérokystique  des  ovaires. 


J  .  P®'®s>ssement  méningé  avec  adhérences  tenaces  au  tissu  cérébral  sous-jacent, 
rio  ""'^'^^Idrose  des  vaisseaux  de  la  base,  et  particulièrement  de  la  cérébrale  posté- 
des  deux  côtés. 

^ervelet  petit  et  lisse. 

formolage  prolongé,  la  section  classique  des  hémisphères  montre  plusieurs 
®s  lacunes  dans  des  deux  couches  optiques,  un  foyer  lacunaire  punctiforme  en 
•  *-.  2  droit. 

de  i*  ®®®Uon  du  tronc  cérébral  montre  un  ramollissement  avec  excavation  lacunaire 
l'g  t  protubérantielle,  ramollissement  allongé  dans  le  sens  antéro-postérieur, 

antérieure  se  poursuivant  jusque  dans  la  région  sous-optique,  l’extrémité 
le  sp'****^®  jusque  dans  la  région  protubérantielle  moyenne.  Ce  foyer  do  nécrose  occupe 
8*uent  dorsal  du  tronc  cérébral. 

gj  petite  lacune  coupe  le  raphé  médian  dans  le  segment  sous-olivaire  du  bulbe, 

tlij]  f  ^'^olomo-palhologique.  Le  tronc  cérébral,  y  compris  la  région  thalamo-sous- 
Mapçhi  par  coupes  séries  au  moyen  des  méthodes  de  Nissl,  Loyez  et 

•dent*  les  plus  supérieures  montrent  un  prolongement  fissurai  du  ramollisse- 

Peotubérantiel  vers  le  noyau  interne  du  thalamus  droit.  Sur  une  coupe  passant 


SOCIÉTÉ  DE  NECROLOGIE 


par  le  milieu  des  ganglions  do  l’habénula,  le  noyau  interne  du  thalamus,  le  locus  niger. 
le  foyer  est  représenté  par  une  cavité  ovale  sectionnant  des  libres  du  pédoncule  céré¬ 
belleux  supérieur,  du  ruban  de  Reil  médian,  du  faisceau  longitudinal  postérieur  et 
de  certains  contingents  nigriques  (flg.  1). 

A  la  naissance  du  pédoncule,  au-dessous  du  niveau  de  la  commissure  de  Wernekink, 
une  coupe  au  Weigert  montre  la  destruction  des  fibres  croisées  du  pathétique,  des  cel¬ 
lules  ganglionnaires  de  la  substance  grise  paraventriculaire,  du  locus  caeruleus,  de  la 
substance  réticulée  et  de  quelques  fibres  du  faisceau  longitudinal  postérieur  (flg.  2). 

Dans  la  région  protubérantielle  supérieure  un  loyer  lacunaire  touche  dans  son  crois- 
■sant  interne  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  le  locus  caeruleus,  la  substance  réti¬ 
culée,  le  faisceau  central  de  la  calotte  et  la  moitié  externe  du  faisceau  longitudinal  pos¬ 
térieur. 

Au  niveau  delà  région  protubérantielle  moyenne  la  lésion  parait  double  :  l’une  dé¬ 


truit  le  faisceau  central  de  la  calotte,  la  substance  grise  réticulée  et  les  fibres  les  pi**® 
externes  du  F.  L.  post.,  l’autre  atteint  les  éléments  internes  du  ruban  de  Reil  média® 
et  du  corps  trapézolde  (fig.  3). 

A  la  limite  inférieure  de  la  protubérance  on  observe  un  certain  éclaircissement  de 
fibres  myéliniques  du  faisceau  central  de  la  calotte,  de  la  substance  réticulée,  au  nive»® 
des  fibres  du  genou  du  facial. 

Sur  les  coupes  colorées  par  la  méthode  de  Nissl,  les  éléments  hyperchromiques  d 
Ibcus  coeruleus  ont  subi  la  rétraction  sclérotique  ;  dans  quelques  cellules  du  noyau  d 
nerf  pathétique  gauche,  dans  presque  toutes  les  cellules  du  noyau  dorsal  de  la  calot  ^ 
on  observe  des  phénomènes  de  chromatolyse  et  de  dégénérescence  graisseuse.  ^  ^ 
tains  éléments  cellulaires  des  noyaux  d’Edinger-Westphal,  des  noyaux  de  Darkscb®^ 
witsch,  des  noyaux  antérieurs  parvo-cellulaires  et  médians  de  la  III*  paire  présent® 
des  phénomènes  de  neuronophagie,  de  gliose  réactionnelle  et  de  dégénérescence  byP® 
chromlque.  ^ 

Los  cellules  de  la  substance  grise  de  l’aqueduc  sont  indemnes  sauf  celles  du  seg® 
compris  dans  le  ramollissement  au  niveau  de  la  région  protubérantielle  supérieur®’ 

Le  noyau  central  de  Bechterew  est  presque  entièrement  détruit.  On  observe 
part  une  dégénérescence  nette  dans  les  cellules  de  l’olive  bulbaire  homolatérale.  L’ét 
des  préparations  au  Marchi  est  plus  importante. 

On  peut  poursuivre  certaines  dégénérescences  au-dessus  de  la  lésion.  j. 

Quelques  grains  noirs  peuvent  être  poursuivis  au  niveau  du  pédoncule  dans  les  f® 
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cnles  les  plus  externes  du  F.  L.  P.,  la  partie  interne  et  groupée  de  ce  faisceau  étant 
intacte. 

La  substance  réticulée  contient  de  nombreux  grains  noirs,  mais  on  ne  peut  les  pour¬ 
suivre  que  sur  quelques  niveaux  au-dessus  de  la  limite  supérieure  du  ramollissement. 

Beaucoup  de  produits  osmiophiles  et  de  tout  calibre  dans  le  noyau  central  supérieur 
de  Bechterow. 

Il  ne  nous  a  pas  été  possible  de  poursuivre  la  dégénérescence  ascendante  au  Marchi 
sur  les  gros  blocs  de  la  région  thalamique,  faute  de  technique,  -c’est  là  une  lacune  de 
notre  observation.  Des  coupes  à  congélation  et  traitées  par  le  sudan  III  nous  ont 
montré  des  produits  gras  dans  le  centre  médian  de  Luys,  dans  le  noyau  latéral  et 
quelques-uns  plus  rares  dans  le  noyau  interne  du  thalamus. 

Les  granulations  osmiophiles  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  les  corps  granuleux 


libres  longitudinales  de  la  formation  réticuléé  et  du  ruban  de  Reil  médian  se  pour-' 
Vent  jusqu’au  niveau  de  la  capsule  du  noyau  rouge  où  elles  occupent  la  position 
massique. 

Les  dégénérescences  secondaires  sont  plus  importantes  au-dessous  de  la  lésion.  Les 
plus  latérales  du  F.L.  P.  sont  attbintes  par  le  foyer,  les  fascicules  médians 
]^0y°®^^'’murs  étant  intacts  ainsi  que  cela  se  voit  sur  les  coupes  avec  la  méthode  de 

préparations  au  Marchi,  les  granulations  osmiophiles  occupent  surtout  le 
et  O  ®’^terne  du  F.  L.  P.,  c’est-à-dire  cette  portion  allongée  en  éperon  vers  le  dehors 
du  t  î  P°‘hte  sous  la  substance  grise  périaqueductale  vers  la  petite  racine  descendante 
““^trijumeau. 

méri'  nombre  de  grains  se  trouvent  toutefois  dans  les  fascicules  les  plus 

la  6t  sur  les  coupes  inférieures  il  est  impossible  de  décider  s’ils  dépendent  do 

(jja  .®®''*^rescence  du  F.  L.  P.  ou  du  F.  longitudinal  prédorsal.  Les  produits  myélinique 
jace  faisceaux  les  plus  latéraux  paraissent  se  perdre  sur  les  coupes  sous- 

(lifjl”.|  ^  la  lésion,  dans  la  substance  rétiqulée,  le  F.  L.  P.  et  la  S.  R.  étant  d’ailleurs 
*  anient  séparables  l’une  de  l’autre  sauf  au  niveau  du  noyau  du  F.  L.  P. 
bag  ®*qu®8  grains  noirs  issus  de  ces  fascicules  externes  nous  ont  paru  rentrer  plus 
®as  le  corps  même  du  F.  L.  P.  et  dans  le  F.  L.  prédorsal. 
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Au  niveau  du  bulbe,  on  retrouve  les  produits  dégénératifs  du  F.  L.  P.  et  un  certain 
nombre  de  grains  se  retrouvent  encore  dans  le  cordon  antérieur  de  la  moelle  à  hauteur 
des  segments  les  plus  inférieurs  du  bulbe. 

La  substance  réticulée  est  atteinte  dans  sa  plus  grande  surface  :  sous  la  lésion  des  gra¬ 
nulations  abondantes  se  dispersent  dans  tout  le  territoire  correspondant,  mais  on  ne 
les  retrouve  pas  plus  bas  que  la  protubérance  moyenne. 


Le  ruban  de  Reil  médian  offre  quel(|ues  corps  granuleux,  dont  certains  au  stade  d® 
migration  périvasculaire  au  voisinage  du  rai)hé  et  du  F.  L.  prédorsal. 

Ils  se  perdent  très  rapidement  au  niveau  de  la  protubérance  moyenne. 

Le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  montre  quelques  grains  isolés,  mais  non  sériéS) 
et  nous  sommes  très  réservés  sur  leur  signification. 

Le  faisceau  central  de  la  calotte  est  atteint  d’une  façon  massive.  C’est  lui  qui  foOe® 
le  plus  gros  contingent  de  produits  dégénératifs  ;  malheureusement  sa  situation  pa*'®' 
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les  lormations  voisines  rend  cette  dégénérescence  moins  apparemment  systématisée. 
On  peut  la  suivre  depuis  la  région  protubérantielle  supérieure  immédiatement  sous  la 
eommissure  de  Wernekink  jusqu’au  niveau  des  olives  bulbaires.  Les  grains  nets  se 
reconnaissent  bien  entre  les  fines  striations  du  Reil  médian,  les  ponctuations  serpen¬ 
tines  de  la  substance  réticulée  et  les  produits  dégénératifs  du  noyau  et  du  premier 
segment  du  nerf  facial  (flg.  4). 

Elles  sont  limitées  en  dehors  par  les  fins  produits  dégénératifs  de  la  racine  descen¬ 
dante  du  trijumeau.  Plus  bas  ces  produits  dégénératifs  se  condensent  dans  un  territoire 
Quadrilatère  surmontant  le  tiers  moyen  du  Reil  médian  et  ne  dépasse  pas  en  dehors 
olive  supérieure  ;  leur  séparation  vers  le  haut  avec  les  produits  dégénératifs  de  la 
substance  réticulée  est  arbitraire  (fig.  5). 

Au  niveau  du  bulbe,  la  collerette  osmique  péri-olivaire  est  typique  (fig.  6). 

En  outre  des  produits  dégénératifs  fins  dans  le  trajet  intracérébral  du  facial,  dans 
®  racine  descendante  du  trijumeau,  certaines  fibres  du  corps  trapézoïde  et  le  F.  L.  P. 

.  du  côté  opposé. 

^-'Uniquement,  voici  une  hémiplégie  gauche  avec  atteinte  du  nerf  pathé- 
ét  facial  droits,  s’accompagnant  de  myoclonies  dans  le  territoire  du  facial 

d  une  somnolence  très  particulière.  L’existence  de  ce  syndrome  alterne 
permettait  de  situer  la  lésion  dans  la  protubérance  droite,  mais  en  raison 
‘les  dispositions  particulières  anatomiques  du  nerf  pathétique  on  pouvait 
®e  demander  s’il  fallait  supposer  une  lésion  unique,  ou  deux  foyers  séparés. 

La  vérification  anatomique  a  démontré  qu’il  s’agissait  d’un  ramollissc- 
'nent  de  la  calotte  protubérantielle  droite,  prolongée  sous  le  tubercule  qua- 
Ÿ'jumeaii  et  amputant  ainsi  les  fibres  croisés  du  pathétique.  Les  petites 
ecunes  de  la  couche  optique,  du  noyau  lenticulaire  et  du  raphé  médian 
dlhaire  sont  accessoires.  C’est  le  foyer  de  la  calotte  protubérantielle  qui 
otïiine  le  tableau  clinique  et  anatomique  présenté  par  cette  malade. 


L  —  Les  myoclonies. 


L  existence  de  spasmes  rythmiques  a  été  démontrée  depuis  ces  dernières 
^dnées  dans  plusieurs  syndromes  vasculaires  du  tronc  cérébral. 

Le  nystagmus  du  voile  a  été  décrit  par  MM.  Foix  et  Hillemand  (1)  au 
^eurs  du  syndrome  de  Foville,  par  MM.  Foix  et  Tinel  (2)  dans  un  syn- 


dr( 


‘’otne  protubérantiel,  par  Mlle  Lévy  ‘3)  au  cours  d’un  syndrome  pyra- 
■flido-cérébelleux  assez  spécial  et  par  nous-même  dans  un  syndrome  de 
“^‘llard-Gubler-Foville  (4). 

es  myoclonies  linguo-faciales  furent  observées  par  Foix  et  Hillemand. 
le  cas  que  nous  venons  de  rapporter  les  secousses  rythmiques  res- 
^ent  cantonnées  au  territoire  du  facial  supérieur. 

«n  ^  L'oix  et  Hillemand  (5)  ont  montré  que  le  nystagmus  du  voile  était 
symptôme  de  la  calotte  pédonculo-protubérantielle  :  on  pouvait  se  de- 
aer  qu’elle  était  parmi  les  formations  de  cette  région  la  voie  ou  le  centre 
esses  dans  la  production  de  ces  troubles  moteurs  ? 

ID  Eoix 

3  m'"’'  '  - . > _ _ _ _ - _ 

(4  v"*  Eevy.  Soc.  NeuroL  Paris, Is  avril  1925,  Ibid.,  p.  451. 

(5)  BoGAEar.  Soc.  Neurol.  Paris,  2  juillet  1925.  Ibid., 

’oix  et  Tinel.  Soc.  Neurol.  Paris,  7  janvier  1 
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Un  premier  cas  anatomique  de  M.  Foix  situait  la  lésion  dans  la  bande¬ 
lette  longitudinale  postérieure. 

Le  synchronisme  dans  le  rythme  et  l’apparition  de  ces  myoclonies  in¬ 
dique  que  dans  leur  déclanchement  doit  intervenir  une  grande  voie  d’as¬ 
sociation  supra-nucléaire.  On  peut  en  effet  observer  et  même  enregistrer 
un  rigoureux  synchronisme  dans  les  mjoclonies  facio -vélo-laryngées  et 
diaphragmatiques.  Le  système  anatomique  engagé  dans  la  production  de  ce 
trouble  doit  régler  à  la  fois  ces  différents  noyaux  moteurs. 

La  bandelette  longitudinale  postérieure  est  un  de  ces  faisceaux  d’asso¬ 
ciation.  «  Placés  dans  le  pédoncule  jusqu’au  bulbe  dans  la  région  de  la  ca¬ 
lotte,  immédiatement  au-dessus  de  la  colonne  des  noyaux  moteurs  purs, 
à  la  fols  ascendants  et  descendants,  ils  semblent  associer  les  noyaux  mo¬ 
teurs  oculaires,  le  noyau  vestibulaire,  le  noyau  de  la  commissure  posté¬ 
rieure,  d’autres  formations  enfin,  plus  bas  placées  (1).  » 

Le  faisceau  central  de  la  calotte  en  est  un  autre  ;  «  Occupe  dans  la 
protubérance  le  centre  de  la  calotte  et  dans  le  bulbe  la  périphérie  convex® 
et  l’olive  bulbaire,  relie  vraisemblablement  cette  dernière  à  plusieurs 
noyaux  :  formation  réticulée,  noyau  rouge,  thalamus  (2).  » 

L’étude  anatomique  de  ce  cas  montre  précisément  une  lésion  massiue  du 
faisceau  central  de  la  calotte  et  de  la  substance  réticulée  adjacente  dont  les 
dégénérescences  secondaires  traduisent  toute  l’importance. 

Le  faisceau  longitudinal  postérieur  n’est  pas  indemne  :  les  faisceaux  les 
plus  externes  sont  détruits  par  le  ramollissement  et  certaines  fibres  du 
contingent  médian  montrent  des  dégénérescences. 

On  pourrait  admettre  éventuellement  qu’une  lésion  minime  de  ce  faiS' 
ceau  soit  suffisante  pour  produire  les  phénomènes  myocloniques  et  notre 
observation  ne  permet  pas  d’éliminer  formellement  la  part  de  cette  vol® 
d’association.  Mais,  eu  égard  à  l'importance  des  destructions  du  faisceau 
central  de  la  calotte  et  de  la  substance  réticulée,  par  rapport  à  celle  de 
la  bandelette  longitudinale  postérieure,  ce  n’est  pas  une  induction  exce»" 
sive  d’attribuer  à  la  première  une  part  prépondérante  dans  la  produC' 
tion  des  secousses  myocloniques. 

Situé  au  centre  de  l’étage  dorsal  du  pont  et  du  pédoncule,  le  faisceau 
central  de  la  calotte  «  s’étend  de  la  capsule  du  noyau  rouge  à  la  capsul® 
de  l’olive  bulbaire  »  (M.  et  M'”®  Dejerine)  ;  on  comprend  que  des  lésions  ^ 
des  niveaux  très  différents  puissent  se  traduire  par  un  trouble  moteur 
identique  et  que  ces  myoclonies  aient  été  observées  dans  une  série  d® 
syndromes  en  foyer  de  l’axe  bulbo-ponto-pédonculaire. 

Connectée  par  ses  relais  rubrothalamiques  aux  voies  extra-pyramidaleSt 
le  faisceau  central  de  la  calotte  est  peut-être  un  de  ces  organes  frénateur* 
dont  la  destruction  conduit  à  l’échappement  des  noyaux  ponto-bulbaire® 
sous-jacents  ;  la  naissance  d’autres  phénomènes  moteurs  par  libératiu” 
est  admise  par  les  neurologistes. 


(1)  Foix  et  Nicoi.esco.  Anat.  cérébrale.  Noyaux  gris  centraux,  Masson,  1925,  ?• 

(2)  Id.,  ibid.,  p.  72. 
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Les  connexions  du  faisceau  sont  encore  incomplètement  précisées,  peut- 
®tre  même  en  raison  de  sa  délimitation  anatomique  très  imparfaite.  Existe- 
t‘il  dans  l’épaisseur  de  ce  faisceau  un  groupement  plus  ou  moins  systématisé 
fibres,  de  telle  sorte  que  certaines  lésions  produisent  des  myoclonies  loca¬ 
lisées  au  facial  et  d’autres  des  myoclonies  synchrones  dans  toute  la  série  des 
noyaux  moteurs  ?  Quoi  qu’il  en  soit,  ces  myoclonies  localisées  pourraient  être 
envisagées  comme  des  formes  particulières  d’activité  des  noyaux  moteurs  du 
Inilbe  et  de  la  protubérance  libérés  de  leur  frein  extra-pyramidal  par  une 
inhibition  lésionnelle  ou  fonctionnelle  du  faisceau  central  de  la  calotte .  - . 

De  nouvelles  vérifications  anatomiques  permettront  d’éclaircir  la  signi¬ 
fication  physiopathologique  de  ces  myoclonies. 


II.  —  Les  TnouBLES  du  sommeil. 


Les  crises  de  narcolepsie  sont  classiques  dans  les  tumeurs  de  la  région 
fiu  IIP  ventricule  et  font  partie  intégrante  du  syndrome  infundibulaire 
‘Complet. 

D  autres  localisations  cérébrales  peuvent  s’accompagner,  dès  le  début 
1  évolution  de  la  tumeur,  de  crises  narcoleptiques  :  MM.  Léchelle,  Ala- 
Jcuanine  et  Thévenard  (1)  ont  rappelé  récemment  l’existence  d’une  forme 
somnolente  des  tumeurs  du  lobe  frontal. 

Les  abcès  et  les  tuberculomes  paraissent  donner  avec  une  fréquence 
toute  particulière  cette  hypersomnie  et  il  est  vraisemblable  qu’à  côté  des 
phénomènes  d’hypertension  les  résorptions  toxiques  interviennent  dans 
Sa  production. 

Du  fait  de  ces  actions  à  distance,  la  localisation  des  centres  participant 
^  1  installation  de  l’état  hypnique  ou  vigile  devient  très  délicate,  et  d’autre 
Part  l’interprétation  topistique  du  matériel  fourni  par  l’encéphalite, 
‘'laladie  du  sommeil  par  excellence,  mais  à  lésions  diffuses,  reste  sujette 
mêmes  cautions  ainsi  que  l’a  très  bien  fait  voir  Lhermitte  (2). 

Les  lésions  vasculaires  en  foyer  sont  un  matériel  de  choix,  dans  l’étude 
®  ^a  pathogénie  des  troubles  du  sommeil,  mais  les  observations  vérifiées 
Sont  exceptionnelles. 

De  professeur  Guillain  (3)  a  décrit  avec  ses  élèves  une  syphilis  du 
^étencéphale  et  du  mésencéphale  simulant  l’encéphalite  épidémique  et 
®nt  le  type  qu’il  a  isolé  avec  Alajouanine  (4)  comporte  des  phénomènes 
'^Ciliaires  et  de  la  somnolence. 

A  notre  connaissance,  aucune  de  ces  observations  n’a  été  l’objet  d’un 
®*anien  anatomique. 


J.  Lhermitte  (5)  a  présenté,  en  1922,  à  la  Société  de  Neurologie  de 
un  cas  de  syndrome  de  la  calotte  pédonculaire  où  «  le  sommeil 


jD  Lechulle  ,  Alajouanine  et  Tiieven^rd.  Soc.  Méd.  Hôp.  Paris,  30  octobre  1925. 

J.  Lhermitte.  Fondement  biolog.  PsijchoL,  Paris,  1925,  p.  226. 

(dl  CtuiLLAiN,  .Iacquet  ct  Lf.ciiellb.  Soc.  Méd.  Op.  Paris,  28  janvier  1921. 

If)  y-  Guillain  et  Alajouanine.  Soc.  Méd.  Hôp.  Paris,  9  mars  1923. 

J.  Lhermitte.  Sbc.  Neurol.  Paris,  9  novembre  1922.  Revue  neuroL,  1922,  p.  1361 . 


98G 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


semble  fortement  troublé  et  à  l’insomnie  nocturne  s’associe  une  certaine 
somnolence  durant  l’après-midi  ».  Il  décrivait  à  cette  occasion  de  singu¬ 
liers  troubles  psycho-sensoriels  en  rapport  avec  les  perturbations  hyp' 
niques  et  «  pouvant  être  regardés  comme  l’équivalent  de  la  narcolepsie  »• 

En  1293,  H.  Pette  (1)  rapporte  l’observation  d’un  malade  chez  lequel  se 
développe  à  la  suite  d’un  ictus  vertigineux  avec  perte  de  conscience  une 
hémiplégie  alterne  avec  paralysie  oculo-motrice  totale,  un  état  de  som¬ 
meil  qui  a  duré  3  mois  et  des  troubles  végétatifs  particuliers  ;  hyperhy- 
drose  dimidiée,  salivation  et  séborrhée  faciale.  L’étude  anatomique  montre 
qu’il  s’agissait  d’un  foyer  de  ramollissement,  «  dans  le  pédoncule  céré¬ 
bral,  entre  la  substance  noire  et  l’aqueduc,  épargnant  le  noyau  rouge 
droit,  comprenant  le  noyau  rouge  gauche,  foyer  bien  délimité  quoique 
irrégulier,  se  continuant  à  gauche  jusque  dans  le  milieu  de  la  couche  op¬ 
tique  près  de  la  ligne  médiane.  » 

En  1924,  Franz  Lucksch  i2)  publie  une  étude  anatomo-clinique  très 
complète  sur  un  ramollissement  par  embolie  endocarditique  ayant  provo¬ 
qué  de  petits  abcès  multiples  de  la  substance  grise,  de  la  portion  dorsale 
du  3=  ventricule  «  atteignant  la  paroi  et  les  régions  voisines  du  début  de 
l’aqueduc  et  poussant  de  petits  prolongements  vers  les  deux  noyaux 
internes  thalamiques  et  le  tubercule  quadrijumeau  antérieur  droit  ». 

Le  cas  que  nous  présentions  en  1924  à  la  société  de  neurologie  de  Paris 
appartient  au  groupe  des  observations  de  Guillain,  Jacquet,  LéchellOj 
Alajouanine  :  syphilis  mésocéphalique,  dont  il  dilfère  par  son  début  apO' 
plectiforme  et  la  discrétion  de  sa  symptomatologie  clinique. 

Par  la  localisation  des  lésions,  cette  observation  confirme  l’opinion  àe 
Lhermitte  pour  qui  existe  un  «  centre  régulateur  du  sommeil  et  de  la  veill® 
occupant  la  région  ventrale  du  ventricule  médian  et  se  prolongeant  en 
arrière  sous  l’aqueduc  sylvien  ».  A  cette  même  conception  se  rangent 
(laiet,  Pette,  Franz  Lucksch  et  von  Economo  (3).  Seul.  Tromner  (4) 
défend  l’origine  thalamique  des  troubles  du  sommeil.  Pouvons-nous  pi"^' 
ciscr  plus  exactement  par  l’étude  critique  des  cas  antérieurs  et  du  nôtre 
localisation  approximative  de  ce  centre  ou  de  l'un  d’entre  eux  ? 

Les  observations  anatomo-cliniques  de  Pette  et  Lucksch  ne  le  pei" 
mettent  pas  avec  plus  de  certitude  que  la  nôtre,  dans  aucune  des  trois  In 
région  thalamo-sous-thalamique  n’étant  rigoureusement  indemne.  Cell® 
de  MM.  Guillain  et  Lhermitte  (5)  ne  comportent  pas  encore  de  travail  anato¬ 
mique.  Il  semble  toutefois  à  lire  les  observations  cliniques  qu’un 
régulateur  du  sommeil  doive  se  trouver  au  voisinage  immédiat  des  centT^^ 
ociilo-moteurs,  étant  donné  que  dans  presque  toutes  les  observations  publié^^ 
le  trouble  hgpuique  est  étroitement  associé  à  des  perturbations  centrales  de 
motilité  oculaire.  D’autre  part,  la  calotte  pédonculaire  et  protubérantiell® 
où  se  trouvent  ces  noyaux  est  riche  en  centres  organo-végétatifs  dont  le* 

(1)  H.  PiîTTE.  DenUshe  Zeilschr.  f.  Nervenjeilk,  1923,  b.  7G,  101. 

(2)  F.  Lockscii.  Zeilschr.  /.  d.  Ges.  Neurol,  u.  Psi/ch.,  1924,  v.  93-83. 

(3)  Von  Economo.  Jahrb.  f.  Psijch.  u.  Neurol,  19i7,  222. 

(4)  TnoMMBR.  le  prohoiime  du  sommeil,  Wiesbaflen,  1912.  • 

(5)  J.  LnERMiTTE.  Fondement  biolog.  psych.  Paris  1-925. 
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fonctions  sont  encore  bien  imprécises,  mais  dont  le  prolongement  anato- 
“iique  s’achève  dans  la  région  du  3®  ventricule.  Or  nous  savons  que 
physiologiquement  le  phénomène  du  sommeil  se  caractérise  par  un 
régime  très  particulier  de  nos  réactions  végétatives. 

Mais  qu’est-ce  qui  revient  à  la  région  thalamique  dans  les  mécanismes  du 
sommeil  ?  L’intégrité  de  cette  région  semble  cependant  nécessaire  à  la 
conservation  des  fonctions  hypniques.  «  Les  expériences  de  Goltz  et 
Rothmann  montrent  que  chez  l’animal  opéré  de  décérébration  supra-tha- 
Jainique  l’alternance  du  sommeil  et  de  la  veille  rappelle  de  très  près  celle 
1  animal  normal.  » 

Dans  la  littérature  que  nous  avons  pu  parcourir  nous  n’avons  pas  trouvé 
de  syndrome  thalamique  pur,  où  soient  signalés  des  troubles  du  sommeil. 

Voici  cependant  une  observation  curieuse  et  inédite'  qui  mérite  d’être 
'•■approchée  de  celle  que  nous  avons  discutée  plus  haut.  Nous  devons  à 
1  amabilité  de  notre  collègue  M.  E.  Moons  d’avoir  pu  étudier  cette  malade. 


OasiinvATiON.  M™'  B.,  44  ans. 

En  novembre  1925  au  lever,  grands  vertiges  sans  perte  do  connaissance,  suivis 
hémiparésie  gaucho  avec  anesthésie  totale,  face  et  langue  comprises. 
h*ous  eûmes  l’occasion  d’examiner  la  malade  un  mois  après  l’ictus. 

Elle  présentait  à  ce  moment  : 

Une  hémiplégie  discrète  à  gauche  :iégèro  diminution  de  la  force  surtout  au  raem- 
supérieur,  les'réfiexes  tendineux  sont  un  peu  plus  vifs  à  gauche  qu’à  droite,  le 
*■  ucxe  cutané-abdominal  gaucho  est  aboli. 

2“  Des  troubles  sensitifs  :  légère  hypoesthésie  tactile  et  douloureuse  à  la  face,  aux 
'•'finibres  inférieurs  et  à  la  racine  du  membre  supérieur  gauche. 

Intégrité  de  la  sensibilité  thermique,  profonde,  et  de  la  stéréognosie. 

Réflexe  hyperalgésique  du  membre  inférieur  gauche. 

Sensation  d’endolorissement  profond  des  articulations  carpo-métacarpicnnc,  et 
tacarpo-phalangiennc  des  doigts  gauches,  douleurs  à  leur  mobilisation  active  et  pas- 
®^®.  Endolorissement  de  la  face  interne  de  la  cuisse  droite.  Sensation  d’étau  enserrant 
éniithorax  droit  et  impression  de  gonflement  pénible  du  sein  gauche.  Sensation 
nbsence,  d’inexistence  du  bras  gauche  alors  que  la  malade  se  rend  très  bien  compte 
®  *  existence  de  l’avant-bras  et  de  la  main. 

es  sensations  douloureuses  varient  d’un  jour  à  l’autre,  elles  peuvent  être  absentes 
hdant  plusieurs  jours,  et  se  présenter  parfois  comme  de  véritables  crises  algiques, 
yperesthésie  très  marquée  au  froid  à  gauche. 

^es  attitudes  de  la  main  gauche  rappellent  la  main  thalamique. 

'  Des  troubles  cérébelleux.  Dysmétric  nette  aux  membres  supérieur  et  intérieur 

Sauche.  .  . 


j^ùiadococinésic  gauche. 

femblement  intentionnel  marqué  dans  l’épreuve  doigt-nez  et  ressaut  terminal. 
*I’asynergi0  ni  de  démarche  cérébelleuse. 

5!^*  Pcù'ls  mouvements  aUiéloïdes  dans  le  petit  doigt  et  le  médius  gauches. 

°  Des  troubles  trophiques  :  gonflement  cyanotique  des  doigts  et  de  la  paume.  Le 
Su  supérieur  gauche  est  froid,  l’étude  oscillographique  montre  de  ce  côté  un 
aissement  de  la  courbe  oscillographique,  la  diminution  de  l’amplitude  des  oscilla- 
y  élévation  de  la  maxima  et  de  la  minima  avec  diminution  de  la  pression  diffé- 

6°  Pas  de  troubles  importants  dos  nerfs  cfaniens,  champ  visuel  normal  pour  le  blanc 

“‘Je;  couleurs. 

(io  du  .somme//:  depuis  ricbis  insomnie  nocturne  complète:  aux  environs 

"••''li  la  malade  s’endort  pendant  une  heure  ou  deux  et  pas  tous  les  jours.  Les  nuits 


ti'. 
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sont  régulièrement  blanches.  Cette  insomnie  nocturne  n’est  pas  en  corrélation  avec 
les  douleurs,  car  elle  ne  dort  pas  plus  les  bons  jours  que  les  jours  de  ses  crises  doulou¬ 
reuses.  Cette  insomnie  est  restée  rebelle  pendant  deux  mois  et  demi  à  toute  médication,  ' 
et  elle  ne  fatigue  pas  spécialement  la  malade.  Vers  le  début  de  février,  elle  a  réussi  à 
dormir  régulièrement  deux  ou  trois  heures  dans  l’après-midi,  et  depuis  quelques  jours 
vers  le  matin  elle  peut  s’endormir  pendant  une  bonne  heure.  ij  ^ 

Avant  l’ictus  la  malade  a  toujours  joui  d’un  sommeil  excellent.  Pas  de  modification 
dans  le  régime  des  rêves. 

Pas  de  troubles  p.sychiques. 


Un  syndrome  Ihalamo-hypollialamique  peut  donc  s’accompagner  de  pertar' 
bâtions  du  sommeil  dans  le  sens  de  l'insomnie  nocturne,  et  notre  observation 
rappelle  celle  de  M.-J.  Lhermitte  citée  plus  haut. 

Hypersomnieet  insomnie  sont  des  états  de  dysrégulation  hypnique  fré¬ 
quemment  associés,  ainsi  que  le  démontre  l’expérience  de  l’encéphalite 
léthargique  où  d’autres  grandes  fonctions  peuvent  se  trouver  systémati¬ 
quement  inversées. 

Les  centres  sympathiques  cérébraux  du  pédoncule  ont  d’ailleurs  leur  pro¬ 
longement  anatomique  naturel  dans  ceux  de  la  région  hypothalamique. 

Si  certains  faits,  et  nous  venons  d’en  rapporter  deux  exemples,  peuvent 
être  inscrits  en  faveur  de  l’existence  décentres  régulateurs  du  sommeil  dans 
le  mésocéphale,  la  topographie  exacte  de  ces  centres  est  encore  très  imprécise, 
leurs  actions  réciproques  nous  échappent  et  l’hypothèse  de  Tromner  ne  peut 
pas  être  absolument  rejetée. 


Conclusions. 

1“  L’étude  anatomique  d’un  syndrome  protubérantiel  de  la  calotte  avec 
myoclonies  limitée  aux  müscles  innervés  par  le  nerf  facial  gauche  permet, 
d’attribuer  au  faisceau  central  de  la  calotte  un  rôle  dans  la  génèse  de  ceS 
troubles  moteurs. 

2°  L’existence  d’hypersomnie  par  lésion  en  foyer  de  la  calotte  protubé- 
rantielle  fait  supposer  qu’un  des  centres  au  moins  qui  préside  aux  fonctions 
d’endormissement  ou  de  veille,  siège  aux  environs  de  la  région  périaqu®' 
ductale  grise,  ainsi  que  l’a  soutenu  M.  Lhermitte.  La  topographie  de  ce 
centre  reste  néanmoins  imprécise.  Des  lésions  de  la  région  thalamo-hy' 
pothalamique  peuvent  comporter  des  perturbations  du  sommeil,  et  l’hyp®' 
thèse  de  Tromner  ne  peut  encore  être  définitivement  rejetée. 

’VllI.  —  Sur  la  fonction  motrice  du  corps  strié  à  propos  d’un  c®® 
d’hémichorée  suivi  d’autopsie,  par  MM.  A.  Souques  et  Ivan  Ber¬ 
trand. 

La  fonction  motrice  du  corps  strié  est  encore  mal  connue.  L’expéri¬ 
mentation  physiologique  sur  cet  organe  est  difficile  ;  les  résultats  obtenu® 
sont  discutables  parce  qu’il  est  impossible  d’atteindre  le  corps  strié  san® 
blesser  les  régions  voisines  qui  l’entourent  de  toutes  parts.  La  méthoo® 
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anatomo-clinique  semble  seule  capable  de  fournir  des  renseignements  déci¬ 
sifs.  Ceux  qu’elle  a  fournis  jusqu’ici  ont  cependant  été  contestés,  et  cela 
pour  des  raisons  que  nous  exposerons  plus  loin. 

Nous  apportons  aujourd’hui  un  cas  d’hémichorée  suivi  pendant  de  lon- 
gnes  années,  à  l’autopsie  duquel  nçus  avons  trouvé  une  lésion  unique,  peu 
étendue,  intéressant  largement  le  corps  strié.  Nous  allons  d’abord  relater 
les  symptômes  observés  pendant  la  vie  et  les  lésions  constatées  après  la 
®ort  ;  nous  essayerons  ensuite  de  dégager  les  suggestions  que  ce  cas 
“ous  semble  comporter. 


I.  Observation  clinique.  —  Justine  G.,  54  ans,  née  à  terme,  sans  dystocie,  est 
restée  bien  portante  jusqu’à  l’âge  de  4  ans.  A  cet  âge,  elle  eut  une  maladie  infectieuse, 
appelée  fièvre  typhoïde  ;  le  neuvième  jour  de  cette  fièvre,  elle  fut  prise  de  con¬ 
vulsions  jacksoniennes  limitées  au  côté  gauche  du  corps,  qui  se  répétèrent  plusieurs 
fois  dans  la  journée  et  s’accompagnèrent  d’hémiplégie  gauche.  Elle  n’a  jamais  eu 
d’autres  convulsions  depuis  lors.  Dès  l’apparition  de  l’hémiplégie,  des  mouvements 
'uvolontaires  auraient  été  constatés  dans  le  côté  gauche  du  corps,  dit  la  malade,  no¬ 
tamment  dans  le  membre  supérieur  et  dans  le  pied.  On  la  laissa  pondant  de 
ougues  semaines  au  lit  ;  quand  elle  se  leva,  elle  porta,  pendant  un  an,  un 
oppareil  orthopédique  compliqué,  avec  armature  métallique,  destiné  à  permettre  la 
’harche,  à  redresser  la  taille  et  à  maintenir  contre  le  tronc  le  membre  supérieur  gauche 
lui  se  mettait  sans  cesse  en  abduction.  Un  an  après  le  début  des  accidents,  elle  aurait 
uiarché  sans  appareil,  mais  avec  l’attitude  d’une  hémiplégique  et  une  hémichoréique. 

Cette  hémiplégie  et  ces  mouvements  choréiques  ont  persisté  jusqu’à  sa  mort 
^ans  modification  notable. 

Depuis  l’enfance  J...  n’a  eu  aucune  autre  maladie.  Elle  s’est  mariée,  a  eu  quatre 
datants,  morts  on  bas-âge,  et  fait  trois  fausses  couches.  Elle  a  vécu,  en  accomplissant 
®“e-même  tous  les  travaux  de  son  ménage.  Elle  a  subi,  sans  incidents,  une  opéra- 
abdominale  à  la  suite  de  la  naissance  d’un  enfant.  Depuis  son  entrée  à  la  Salpê- 
*'*ère,  elle  travaille  à  la  lingerie. 

Dn  décembre  1919,  date  du  premier  examen,  nous  constatons  une  hémiplégie  légère 
des  mouvements  choréo-athétosiques  dans  les  membres  du  côté  gauche.  Le 
•hembre  inférieur  gauche  est  un  peu  plus  court  (un  centimètre  environ)  que  le 
.  •'it,  d’où,  dans  la  station  debout,  une  attitude  légèrement  penchée.  Le  membre 
hférieur  est  en  extension,  le  supérieur  en  situation  variant  sans  cesse,  chacun 
®  ses  segments  étant  alternativement  le  siège  de  mouvements  involontaires,  de 
ërande  amplitude,  indolores.  Au  niveau  de  la  main  :  mouvements  d’extension,  de 
exion  et  de  latéralité  des  doigts,  d’étendue  tellement  accentuée  que  les  doigts  pren- 
des  attitudes  extrêmement  anormales  ;  une  attitude  fréquente  est  caractérisée 
Pe*'  l’extension  des  première  et  deuxième  phalanges  avec  flexion,  forcée  de  la  troi- 
^‘énie.  La  main  présente  des  mouvements  de  flexion  et  d’extension  ;  l’avant-bras, 
®xtension  et  de  flexion  ;  le  bras,  des  mouvements  en  dehors,  en  dedans,  en  avant  et 
arrière.  Parfois  on  note  quelques  secousses  brusques,  surtout  au  niveau  de  l’épaule, 
9  18  élève  fortement,  ou  de  l’avant-bras,  qui  s’étend  et  se  fléchit,  agité  comme  par  une 
®Pèce  de  tremblement.  > 

Au  niveau  du  membre  inférieur,  les  mouvements  involontaires  sont  plus  discrets  : 
"^arteils,  on  voit  des  mouvements  athétosiques  ;  au  pied,  quelques  légers  mouvements 
bduction,  surtout  d’adduction  avec  rotation  interne  ;  à  la  jambe  et  à  la  cuisse,  les 
auvements  involontaires  sont  très  légers  et  veulent  être  recherchés  avec  soin, 
se  t  Mouvements  choréiques,  incessants  en  quelque  sorte,  cessent  et  reparais- 
t  avec  brusquerie  ;  ils  disparaissent  peijdant  le  sommeil. 

J  ,|*^Miplégie  gaucho  s’accompagne  de  contracture  légère,  d’exagération  des  réflexes 
6ér  de  Babinski,  et  de  fiexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc.  L’exa- 

ation  des  réflexes  est  difficile  à  mesurer,  au  membre  supérieur,  à  cause  de  la  choréo- 
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athotosn.  Kcs  rc'ïflexos  abdominaux  oxislcnt.  Pas  d’alro|jliin  musculaire,  il  y  a  même 
de  l’hypertrophie  du  biceps  brachial.  Pas  de  troubles  vaso-moteurs  appréciables. 

11  n’a  jamais  existé  de  douleurs  d’aucune  sorte.  Les  sensibilités  superficielles  et  pro¬ 
fondes  paraissent  intactes  :  on  note  parfois  quelques  erreurs  de  localisation  à  la  main  et 
quelques  erreurs  dans  l’appréciation  des  attitudes  des  doigts  et  des  orteils,  mais  les 
mouvements  involontaires  gênent  considérablement  cet  examen,  et  il  est  impossible 
de  certifier  l’existence  de  ces  troubles. 

L’état  de  la  motilité  volontaire  et  de  la  force  musculaire  est  dilïlcile  à  apprécier  à 
la  main  et  au  pied.  L’amplitude  des  mouvements  volontaires  est  normale  au  genou  et 
à  la  hanche,  au  coude  et  à  l’épaule,  mais  la  force  y  est  <lirninuée. 

üu  côté  de  la  face,  rien  à  signaler  :  p(!ut-etre  un  peu  d(i  contracture  très  légère  au 
niveau  do  la  commissure  buccale  gauche,  mais  il  n’y  existe  aucun  mouvement  invo* 

Rien  d’autre  à  relever.  Le  côté  droit  du  corps  est  normal,  l’intelligence  et  la  parole 
intactes. 


Depuis  1919,  cette  malade  a  été  examinée  à  diverses  reprises.  Il  n’est  survenu  aucune 
modification  dans  son  état.  Le  24  février  1922,  sans  cause  connue,  elle  est  prise  de 
mouvements  plus  violents  au  niveau  de  l’épaule  gauche,  qui  agitent  le  bras  en  tous 
sons  et  surviennent  par  crises  s’accompagnant  de  douleurs.  Ces  crises  durent  ([uelques 
minutes  puis  cessent  pour  reparaître  plus  ou  moins  tôt  ;  elles  sont  surtout  nocturnes  et 
troublent  le  sommeil.  Les  douleurs  sont  localisées  à  l’omoplate  et  au  bord  interne  de 
l’avant-bras  droit  et  sont  liées  aux  tiraillements  des  nerfs.  Cet  état  persiste  jusqu’el* 
juillet.  Alors,  au  cours  d’une  crise  de  mouvements  violents,  il  se  produit  une  luxation 
antéro-interno  de  l’épaule  ;  cette  luxation  se  réduit  ordinairement  d’elle-même,  nia** 
se  reproduit  aussitôt  :  on  voit  la  tête  de  l’humérus  monter,  quitter  la  cavité  glénofd® 
et  rester  luxée  tant  que  dure  la  contraction  musculaire,  puis  revenir  ù  la  normale  dès 
que  la  contraction  cesse.  Ces  détails  se  constatent  très  nettement  à  la  radioscopie  et  è 
la  radiographie.  On  peut  réduire  soi-même  et  facilement  cette  luxation  par  les  m®' 
nfouvres  classiques,  mais  la  réduction  ne  peut  être  maintenue.  Il  est  fi  noter  que  ce® 
mouvements  violents  sont  limités  à  l’épaule. 

Les  mouvements  de  la  main  et  des  doigts,  notamment,  n’ont  pas  subi  de  modid' 
cations  appréciables,  pendant  les  cinq  dernières  années  où  nous  avons  observé  1® 
malade. 

I. e  18  juin  1924  la  malade  est  prise  d’un  ictère  infectieux  qui  s’accompagne  de 
délire  pendant  dix  ou  quinze  jours  et  entraîne  la  mort  au  bout  de  trois  semaines. 

I I.  Examp.n  ANATOMO-PATiioi.OGiçuF.  —  I.e  ccrveau  et  le  tronc  cérébral  ne  P’’^' 
sentent  aucune  lésion  extérieurement  visible.  L’hémisphère  gauche,  coupé  en  sériCi”  ® 
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montré  aucune  espèce  de  lésion.  Une  coupe  de  l’hémisphère  droit,  pratiquée  horizon- 
,talement  au  niveau  du  genou  du  corps  et  du  splénium,  révèle  l’existence  d’un 
ramollissement  de  la  plus  grande  partie  du  pu  tamen,  ramollissement  ancien,  d’apparence 
kystique,  et  très  nettement  limité  (Tig.  1).  Dans  le  reste  do  l’hémisphère,  il  n’existe 
aucune  autre  lésion  contingente  ;  le  réseau  artériel  de  la  base  du  cerveau  ne  montre 
aucune  trace  d’athéromatosc. 

Cette  lésion  si  nettement  délimitée,  lésion  unique,  dépourvue  de  toute  dégénérés-, 
«ence  corticale  d’ordre  sénile,  se  présente  dans  des  conditions  exceptionnellement 
favorables  pour  une  étude  topographique. 

Après  un  long  chromage  de  l’hémisphère,  droit,  dans  le  liquide  de  Muller,  on  pratique 


coupes  horizontales  sériées  do  tout  l’hémisphère  droit.  Ces  coupes  sont  colorées 
lés^  méthode  de  Weigort  et  de  Pal  cochenille.  Nous  décrirons  minutieusement  les 
(J  observées  à  dos  niveaux  variés.  La  description  d’une  dizaine  de  niveaux, 
de  1  *'0P'’0‘fo‘Sons  ci-contre  un  choix,  permet  une  étude  topographique  complète 

®  lésion  primitive,  et,  dans  une  certaine  mesure,  des  dégénérescences  secondaires. 
^  0“pe  horizontale  effleurant  la  portion  la  plus  élevée  du  tronc  du  corps  calleux  {fig.  2). 
Cou  *  *^0  corps  calleux  est  sectionné  sur  une  longueur  do  1  cm.  1  /2  environ.  La 

laté^^  ®*'*'6int  latéralement  la  portion  la  plus  élevée  de  l’étage  supérieur  du  ventricule 
Par  1  dilaté.  La  section  ventriculaire  ovale  est  contournée  en  arrière  et  en  avant 
(ju  fibres  obliques  du  corps  calleux.  Le  long  du  bord  externe  du  ventricule,  le  tronc 
cxt  caudé  n’est  pas  encore  visible  ;  néanmoins,  dans  la  moitié  antérieure  du  bord 
Içjjj voisinage  de  l’épendymo,  il  existe  un  ramollissement  linéaire  long  de 
*lUe  "  presque  immédiatement  sous-jacent  à  l’épendyme  dont  il  n’est  séparé 

P®r  quelques  raros_lîbres  verticales  appartenant  au  pied  de  la  couronne  rayon- 
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nantn.  Ce  foyer  dégénératif  linéaire  est  comblé  par  un  feutrage  névroglique  dense. 
Il  est  traversé  on  trois  ou  quatre  endroits  par  d’étroits  faisceaux  de  fibres  transver" 
sales  et  horizontales,  appartenant  aux  radiations  du  corps  calleux.  En  avant  et  surtout 
en  arriére  du  ramollissement,  les  fibres  de  la  couronne  rayonnante  retrouvent  leur 
intensité.  Tout  le  centre  ovale,  situé  en  dehors  de  l’épcndyme,  présente  un  aspect  plus 
pôle  que  normalement,  par  suite  de  la  dégénérescence  secondaire  d’un  grand  nombre 
de  fibres  verticales  de  la  couronne  rayonnante.  Plus  en  dehors,  au  voisinage  des  cir¬ 
convolutions  rolandiques,  la  substance  blanche  sous-corticale  reprend  sa  densité 
normale  ;  le  faisceau  arqué  ne  semble  pas  dégénéré. 

I.a  coupe  horizontale  actuelle  passe  aux  confins  il’iin  ramollissement  dont  nous 


verrons  ultérieurement  toute  l’étendue.  Mais,  à  ce  niveau,  le  ramollissement  linéa'f® 
ne  détruit  directe  mont  que  quelques  libres  moyennes  du  pied  do  la  couronne  rayo®' 
nante  ;  par  contre,  il  existe  une  dégénérescence  diffuse  du  centre  ovale  et  en  partieuH®^ 

des  fibres  verticales  de  projection. 

Coupe  horizontale  passant  par  la  portion  inoijenne  du  tronc  du  corps  calleux.  —  Le  troD® 
du  corps  calleux  est  sectionné  sur  une  étendue  plus  considérable  que  précédemmea  > 
sur  environ 4  cm.  Le  ventricule  latéral  se  présente,  ii  la  coupe, sous  Informe  d’untra 
pèze  allongé  dans  le  sens  sagittal  ;  sa  petite  base  est  proche  de  la  ligne  médiane  e 
lui  reste  parallèle,  sa  grande  base  présente  la  saillie  du  tronc  du  noyau  caudé.  Le  aey® 
caudé  se  présente  normalement  é  ce  niveau  sous  l’aspect  d’un  ovoïde  à  grand 
para-saggital  et  dont  le  pôle  antérieur  atteint  l’épaisse  substance  grisesous-épendyman 
antérieure.  Dans  le  cas  présent,  le  tronc  du  noyau  caudé  n’est  représenté  qu’au 
de  sonsegment  postérieur,  sous  la  forme  d’une  lentille  minuscule.  Dans  sa  portion  ant 
Fleure,  le  tronc  du  noyau  caudé  est  complètement  détruit  ;  on  découvre  à  sa  place  n 
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'ongiK!  cicaLficc  lUiéairp,  <1p  2  cm.  onviron.  (3^Lliî  eicaLrice  a  cnlraînc  l’alîaissi'iripnt  do 
'a  saillie  in(,ra-vrnlriciilairc  (lu  noyau  caiidé  ;  (die  est  imm(‘diatement  sous-('(peiidy- 
•Gaire,  et  son  exUaunitr!  antôrieure  atteint,  sans  y  pén(Hrer,  le  volumineux  amas 
tle  substance.  gris((  sous-('ipe,ndymaire.  En  dehors  du  ramollissement,,  les  libres 
horizontales  du  faisceau  occipito-frontal  de  Forol  s’6puisent  rapidement  et  ne  dépassent 
pas  la  limite  postérieure  de  la  substance  grise  sous-épendymaire,  de  jiliis  de  3  ou  4  mm. 
En  dehors  du  ramollissement,  on  observe  une  pâleur  très  marquée  de  la  suljstanci3 
blanche  sous-corticale  ;  niianmoins  les  fibres  transversales  calleuses,  qui  traversent 
cette  zone  dégénérée,  sont  en  grande  partie  intactes. 

Sur  cotte  coupe,  la  lésion  [irimitive  de  ramollissement  détruit  environ  les  2/3  an- 


cor'r'^'^*  du  tronc  du  noyau  caudo  ;  la  dégénérescence  secondaire  porte  sur  la  |)ortion 
q^j^^*^®Pnndante  des  libres  verticales  du  pied,  de  la  couronne  rayonnante.  11  est  à  remar- 
c  qng  (Ji'.irénérescenco  secondaire  déborde  de  4  à  .9  mm.  en  arrière  le  foyer  de 
camollissp^p^i^ 

horizontale  passant  par  le  scpliim  liicUliim  (fig.  3).  —  Le  corps  calleux  est 
cm  ^’Ccl'louné  en  deux  tronçons  distincts  ;  le  hourridet  eth' genou  sontréunis 

Ij  ,  ®  par  la  cloison  dédoublée  du  septum  luciduin.  La  lésion  jusqu'ici  strictement 
(.J  ,  ^8hd  à  s’élargir,  et  dans  le  foyer  cicatriciel  m'ivroglique  tend  à  s’ébaucher  uni‘ 
asn  ’'®'**Plic  de  quelques  débris  myéliniquüs.  Le  ramollissement  reproduit  le  m(?me 
®*Ugulier  que  sur  la  coupe  précédente.  11  exist((  une  véritable  dépression  en 
Cauq-  ^  '^’c'^calier,  entre  la  moitié  postérioure  intacte!  et  saillante  du  tronc  du  noyau 
et  la  moitié  antérieunj  cicatricielle  et  fortement  déprimée. 

Syi  'haite  antériuuro  du  ramollissement  est  occupée  par  le  volumineux  amas  de 
ance  grise  sous-épendymaire,  ;  à  partir  d(!  ce  point  le  plus  avancé,  h!  foyer  dégénéré 
NEUROLOGIQUE.  —  T.  I,  N»  6,  JUIN  1920.  Ci.l 
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glisso  ontre  l’épondyme  et  le  faisceau  occipito-trontal  de  Forel,  puis  entre  l’épendyme  et 
le  pied  de  la  couronne  rayonnante  presque  complètement  dépourvue  de  fibres  verti¬ 
cales.  Il  est  à  remarquer  que  le  ramollissement,  parvenu  au  segment  postérieur  encore 
intact  du  noyau  caudé,  le  contourne  en  dehors  et  s’épuise  brusquement  dans  les  fibres 
postérieures  de  la  couronne  rayonnante. 

En  dehors  de  la  zone  dégénérée  de  la  couronne  rayonnante,  qui  ne  contient  plus  que  des 
fibres  transversales  calleuses  et  des  fibres  horizontales  sagittales  d’association,  on  trouve 
une  limite  assez  nette  au  faisceau  arqué.  Plus  en  dehors  encore,  l’opercule  rolandique 
tend  à  s’isoler.  En  somme  sur  la  coupe  présente  le  ramollissement  détruit  la  moitié 
antérieure  du  tronc  du  noyau  caudé  ;  les  3  /5  moyens  de  ia  couronne  rayonnante  sont 
fortement  dégénérés. 


Fig.  5. 

Coupe  horiznnlale  passant  ùu  voisinage  du  bord  supérieur  du  pulamen.  —  Le  noyau  caudé 
est  maintenant  sectionné  sur  un  segment  étendu  de  son  tronc.  La  tête  de  ce  noyau  U® 
forme  qu’une  légère  saillie  au  niveau  de  la  corne  frontale  ventriculaire.  Le  ramoU*®' 
semontse  présente  sous  l’aspect  d'un  triangle  dont  le  sommet  interne  affleure  rép®”' 
dyme  et  dont  la  base  externe  n’est  séparée  de  Porigine  de  l’insula  et  de  l’opercule  f®' 
landique  que  par  une  mince  cloison  de  substance  blanche.  La  lésion  détruit  le  1  /3  moy®** 
du  tronc  du  noyau  caudé  ;  en  dehors  de  lui,  elle  s’avance  dans  le  pied  do  la  couronne 
rayonnante  normalement  traversée  à  ce  niveau  par  de  longues  stries  radiées  appa®^®' 
nant  au  bord  supérieur  du  putamen.  Sous  le  segment  postérieur  de  l’insula,  on  ape®Ç®* 
déjà  l’origine  de  i’avant-mur  ;  la  capsule  externe  est  pâle  et  dégénérée  ;  la  capsu  ® 
extrême  présente  une  structure  normale. 

A  ce  niveau  le  ramollissement  détruit  donc  en  bloc  le  1  /3  moyen  du  tronc  du  noy® 
caudé,  les 2/3  antérieurs  du  pied  de  la  couronne  rayonnante,  et  les  traînées  radié 
de  substance  grise  appartenant  au  bord  supérieur  du  noyau  lenticulaire. 
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Cûupe  horizontale  passant  par  le  bord  supérieur  de  Vinsula  et  tangente  à'ia  face  supé- 
''ieure  du  thalamus  (fig.  4).  —  L’opercule  rolandique  est  complètement  détaché  du  bord 
supérieur  de  l’insula.La  tête  du  noyau  caudé  forme  une  volumineuse  saillie  sous-épen- 
yniaire  dans  la  corne  frontale  du  ventricule  latéral.  Elle  est  presque  totalement  res¬ 
pectée  par  le  ramollissement,  à  l’exception  d’une  légère  entaille  le  long  de  son  bord  pos- 
ro-externe.  Cette  entaille  donne  à  la  tête  du  noyau  caudé  un  aspect  assez  singulier,  le 
segment  le  plus  postérieur  étant  presque  séparé  du  reste  de  la  tête.  Des  fibres  du  tœnia 
semi-circularis  séparent  ce  segment  postérieur  de  l’épendyme  et  de  la  veine  opto- 
■“•ée.  La  limite  extrême  du  ramollissement  est  constituée  par  les  fibres  de  la  capsule 


sont  cependant  plus  pâles  que  normalement.  L’avant-mur  et  la  capsule 
^  "Pc  sont  absolument  intacts. 

en  atteint  tangentiellement  par  la  coupe,  au  niveau  du  stratum  zonale 

bfgj  sillon  choroïdien.  La  zone  grillagée  d’Arnold  sépare  le  stratum  zonale  du 

de  la  capsule  blanche  interne.  Le  thalamus  est  intact  dans  toute  son 
teçojj^^  ’  extrémité  antérieure,  quoique  immédiatement  voisine  du  ramollissement, 
êg  1  fibres  du  pédicule  thalàmique  antérieur,  mais  ces  fibres  après  un  trajet 

’'®Pré  *  sectionnées  par  le  ramollissement.  En  arrière  de  ce  point,  qui 

téfjg^®*'*'®  *c  genou  de  la  capsule  interne,  la  lésion  atteint  le  1  /3  antérieur  du  bras  pos- 
lajfg  J  capsule  blanche  interne  et  respecte  entièrement  le  segment  rétro-lenticu- 
prgQ^  ®  ^ejerine.  Quant  au  territoire  occupé'par  le  ramollissement  lui-même,  il  com- 
notnjjj,®  grande  partie  du  putamen  représenté  normalement  à  ce  niveau  par  de 
ïîn  jf****®  fusées  radiaires  de  substance  grise. 

®hors  de  cette  lésion  primitive,  atteignant  le  putamen,  une  faible  partie  de  la 
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l,AI,<'  ilii  niiyini  Ii'  ffiuioii  cL  le  I  j'i  atilGriciir  du  liras  |iiisl(''ri(‘iir  dr  la  capsule 

IdancliR  intcriii',  il  n’cxistc  pas  do  drîi;ônorati(in  socondairo  approcialilo. 

Coupe  pnxsani  immédialemenl  au-dessous  île  la  lare  supérieure  du  Ihalamus.  —  Los  trois 
noyaux  du  Llialairius  anWriour,  oxtorno  ot  inlorno,  sont  nottomont  marqués.  Loramol- 
lissoniont  a  urio  lopo<fraphio  ontiôromont  supi'rposalilo  à  collo  di-  la  coiqio  (irécédonte. 
Tout  lo  putarnon,  lo  fjonou  ot  lo  1  /3  antoriour  du  liras  postoriour  do  la  capsiilo  blanche 
intorno  sont  détruits  par  la  lésion.  La  oapsulo  oxtorno  ronformo  un  frrand  nombre  de 
fibros  désénéréos.  Lo.  thalamus  ost  ontioromont  rospocté. 

Coupe  passaul  par  le.  Iroii  de.  Monro  (fn?.  5).  —  Lo  trou  do  Monro  roprésonto  ici  l’eS' 
uato  libre  compris  entre  lo  noyau  antérieur  do  la  couche  optiipio  ot  lo  pilier  antérieur 


Fîk.  7. 


du  IriRono.  La  tète  du  noyau  caudéost  ontièromontrospoctéo,  ainsi  qu'un  potitaniaS 
substance  f^riso  sous-épendymairo  au  voisinage  de  la  veine  du  corps  strié,  en  den 
ilu  tamia  semi-circularis. 

L’extrémité  externe  du  bras  antérieur  do  la  capsule  blanche  interne  est 
On  peut  même  remarquer  la  conservation  de  l’extrémité  de  l’angle  antérieur 
putarnon.  , 

0  noyeau  interne  du  thalamus  reçoit  encore  quelques  courtes  fibres  du  pédid 


antérioi 


e 


Le  genou  ot  le  1/3  antérieur  du  bras  postérieur  do  la  capsule  blanche  interne  9 
ilétruits  par  le  ramollissement.  On  voit  môme  quelques  fibres  transversales 
optiques  traverser  le  bras  postérieur,  mais  s’arrêter  bientôt  sectionnées  par  le  l®' 
destructif.  Qd 

Le  putarnon  ost  complétemont  détruit,  à  part  son  extrême  pointe  antérieure. 
peut  môme  remarquer  que  le  ramollissement  au  niveau  du  putamen  est  entièrem 
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l^ystique,  vide,  dtipourvu  do  tout  squeloUo  conjonctivo-névroglique.  Au  niveau  du 
genou  et  des  bras  antérieur  et  postérieur  do  la  capsule  intorne,  la  lésion  semble  orga¬ 
nisée  et  partiellement  comblée  par  un  feutrage  névroglique  plus  ou  moins  lâche. 
Coupe  passant  par  la  commissure  grise  et  legangliun  de  Vhabenula  (tig.  6).  L’étendue 
ela  lésion  commence  à  décroître.  Le  ramollissement  se  présente  encore  sous  la  forme 
nn  triangle  à  sommet  interne. 

Le  tiers  antérieur  du  putamen  est  respecté.  En  dedans  la  lésion  érode  le  segment 
®xterne  du  globus  pallidus  dans  sa  portion  postérieure.  Quant  au  segment  interne  du 
Pallidus,  qui  commence  à  peine  à  apparaître  à  ce  niveau,  il  reste  entièrement  intact, 
i  /3  antérieur  du  bras  postérieur  de  la  capsule  l)lanche  interne  est  le  siège  d'une 
générescencc  secondaire  très  nette  :  les  fibres  verticales  dégénérées  contrastent  avec 
fibres  horizontales  lenticulo-optiques  fortement  myélinisées.  En  arrière  do  celle 
*®ne  non  seulement  dégénérée,  mais  atrophiée,  le  bras  postérieur  l'eprend  son  épaisseur 
forme  la  limite  postéro-interne  du  ramollissement,  sans  être  à  aucune  moment 


'■«'.dme  par  celui-ci. 

Coupe  passant  par  les  deux  commissures  blanches  antérieure  cl  postérieure,  et  allei- 
ÿnanl  la  glande  pinéale  (fig.  7).  Le  putamen  est  respecté  dans  sa  moitiéantérieure.  Il  per- 
outre  une  légère  masse  de  substance  grise  au  niveau  de  son  angle  postérieur, 
hniite  externe  de  la  lésion  est  constituée  par  l’avant-mur  et  la  capsule  externe  qui 
ést  légèrement  entamée  dans  sa  partie  moyenne. 

Les  deux  segments  du  globus  pallidus  sont  représentés  sur  la  coupe  :  le  segment  in- 
ne  est  intact,  le  segment  externe  est  très  légèrement  érodé  dansson  1  /3  postérieur 

^‘externe. 

Le  pulvinar  est  maintenant  le  seul  représentant  du  thalamus.  La  région  sous-thala- 
*lue  est  représentée  par  les  faisceaux  lenticulaire  et  thalainique  de  Fore.l,  la  zona 
Wta,  le  noyau  rouge.  Le  corps  de  Luys  atrophié  est  presque  méconnaissable, 
anse  lenticulaire  mal  visible  n’est  représentée  que  par  quelques  rares  fibres 
tournant  l’extrémité  antérieure  non  dégénérée  du  bras  postérieur  de  la  capsule, 
m  iT  vue  anatomique,  la  présence  de  libres  myélinisées  au  niveau  de  l’exlré- 

p  ®  ®'**'Oro-interne  de  la  voie  pédonculairè  est  difllcilement  explicable  dans  le  cas 
en  ***'*’’  lésions  sus-jacentes  détruisant  en  effet  indiscutablemimt  le  pied  de  la 
tonne  rayonnante  et  par  conséquent  les  fibres  d’origine  frontale  ou  operculo-ro- 
'andique. 


P  ^fat  admettre  un  apport  de  fibres:  a)  soitd’origineslrièe  provenant  de  la  portion 
fleure  intacte  du  putamen  et  de  la  tête  du  noyau  caudé;  6)  soit  d’origine  orbicu- 
Cette  1  lernière  hypothèse  déjà  admise  par  Dejerine  dans  uncasanalogueembar- 
5  ®*”Mcas  Racle,  Anatomie  des  centres  nerveux, II,  p.  171)  nous  paraît  la  plus  vrai- 
aLle,  En  tout  cas  il  semble  certain  que  ce  contingent  indépendant  de  la  coii- 
P  tayonnanle  est  apporté  dans  la  région  sous-thalamique  au  système  pédonculairè 
®  partie  inférieure  du  segment  antérieur  de  la  capsule  blanche  interne. 

Po  passant  par  le  noyau  amygdalien  et  le  lobe  orbitaire.  La  lésion  a  disparu  avec  les 
^  Hit  gris  centraux.  Il  n’existe  aucune  dégénérescence  secondaire  du  lobe  temporal. 


II.  iNTEiuMtiiTATiON  DU  CAS.  —  Ils’agit,  cliniquemcnt,  d’hémi- 
j.  ®8ie  légère  et  d’hémichorée  gauche  ;  anatomiquement,  d’une  lésion 
Affilée  à  la  région  capsulo-striée  droite.  Il  est  clair  que  les  symptômes, 
pa  les  conditions  que  nous  avons  exposées,  ont  été  déterminés 

y  cette  lésion.  Les  obscurités  commencent  quand  il  faut  établir  la  part 
*>  dans  ces  symptôme.s,  appartient  à  la  lésion  delà  capsule  interne  et 
ç  ®  qui  revient  au  corps  strié.  Aucune  difllculté  pour  l’hémiplégie  avec 
1’  *'®^^Ure  légère,  exagération  des  réflexes  et  signe  de  Babinski  :  c’est 

einte  du  faisceau  pyramidal  qui  l’explique.  Mais  la  difliculté  surgit  au 
Jet  de  l’hémichorée.  Cette  hémichorée  relève-t-elle  de  l’atteinte  du  fais- 
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ceau  pyramidal  ou  dépend-elle  de  l’atteinte  du  corps  strié  ?  On  peut  dé¬ 
fendre  l'une  ou  l’autre  hypothèse.  La  seconde  nous  paraît  plus  conforme 
à  certains  faits  anatomo-cliniques.  Il  est  une  opinion,  déjà  très  ancienne, 
qui  attribue  les  mouvements  choréiques  à  une  irritation  de  la  voie  pyr»' 
midale  en  un  point  quelconque  de  son  trajet.  La  chose  est  possible  ;  cepen¬ 
dant  les  hémiplégies  par  lésion  de  la  voie  pyramidale  sont  infiniment 
nombreuses,  et  on  en  voit  bien  peu  qui  s’accompagnent  d’hémichorée. 

Nous  pensons  que,  dans  nôtre  cas,  les  mouvements  choréiques  sont 
sous  la  dépendance  de  la  lésion  du  corps  strié.  Mais  le  corps  strié  com¬ 
prend  deux  organes  distincts  ^  le  pallidum  et  le  striatum.  Ici,  le  palh- 
dum  est  à  peine  touché  et  seulement  dans  son  second  segment.  Au  con¬ 
traire,  le  striatum  est  largement  et  profondément  détruit  dans  ses  deux 
parties  (noyau  caudé  et  putamen).  Etant  donnée  la  destruction,  très  étendue 
dans  tous  les  sens,  du  noyau  caudé  et  du  putamen,  il  nous  paraît  impoS' 
sible  de  faire  la  part  respective  de  chacun  d’eux. 

Admettre,  dans  notre  cas,  la  détermination  de  l’hémichorée  par  1* 
lésion  du  striatum,  c’est  admettre  d’une  façon  générale  l’existence  de 
fonctions  motrices  dans  le  corps  strié,  et  d’une  façon  particulière  l’eXJ®' 
tence  d’une  fonction  inhibitrice  des  mouvements  involontaires  dans  1® 
striatum.  L’hypothèse  d’un  centre  moteur  dans  le  corps  strié  repose  sut 
la  structure  intime  de  cetorgane  et  sur  les  résultats  de  la  méthode  anatomO" 
clinique.  Le  corps  strié  contient,  en  effet,  des  cellules  nerveuses  sem¬ 
blables  à  celles  de  la  zone  motrice  de  l’écorce  cérébrale  et  à  celles  de  1* 


corne  antérieure  de  la  moelle.  On  peut,  par  parenthèse, admettre,  avec  M»' 
lone,  qu  une  similitude  de  structure  entraîne  une  similitude  de  fonctions* 
reçoit  des  fibres  afférentes  qui,  par  l’intermédiaire  de  la  couche  optique, 
viennent  de  l’écorce  cérébrale,  du  cervelet  et  de  la  voie  sensitive  péripb^ 
rique.  Il  émet  des  fibres  efférentes  qui  se  rendent  à  la  couche  opti<l'^®’ 
aux  noyaux  sous-optiques  et,  par  ce  relai,  à  la  voie  motrice  extra-pyr®*®’ 
dale.  Il  forme  donc  un  centre  sensitivo-moteur  complet.  Ce  ceutr* 
reçoit  des  incitations  cérébrales,  cérébelleuses  et  périphériques 
l’intermédiaire  de  la  couche  optique,  car  il  n’a  aucune  relation  dired® 
avec  le  cerveau,  le  cervelet  et  la  voie  de  la  sensibilité  périphériq’^®' 
Il  élabore  ces  incitations  et  les  renvoie  jusqu’aux  centres  soU® 
optiques,  et  de  là,  par  la  voie  motrice  extra-pyramidale,  jusqu’au 
et  jusqu’à  la  moelle.  Chez  les  animaux  inférieurs,  il  constitue 
centre  moteur  principal  ;  chez  les  animaux  supérieurs,  il  perd 
son  importance,  quand  l’écorce  cérébrale  et  le  faisceau  pyramidal  apP® 
raissent,  mais  il  joue  encore,  chez  l’homme,  un  rôle  moteur  important- 
n’a  rien  à  voir,  bien  entendu,  avec  la  motricité  volontaire  qui  est  réserv 
à  l’écorce  cérébrale  ;  il  n’est  qu’un  centre  de  motricité  involontaire.  ,j 
Cette  fonction  motrice  ne  peut  pas  être  établie  par  la  physiologie  caf^^ 
est  impossible  de  léser  le  corps  strié,  expérimentalement,  sans  léser 
organes  qui  l’entourent  de  toutes  parts,  ce  qui  fausse  les  résul 
obtenus.  La  méthode  anatomo-clinique  peut  seule  fournir  des  résUl 


décisifs. 
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A  cet  égard,  les  études  anatomo-cliniques  de  l'athétose  double,  de 
la  chorée  chronique,  de  la  maladie  de  Wilson,  ont  donné  des  rensei¬ 
gnements  intéressants,  sans  compter  ceux  qui  ont  été  fournis  par 
les  faits  analogues  au  nôtre.  L’opinion  la  plus  accréditée  est  que  le 
corps  strié  est  un  organe  de  coordination  et  'd’inhibition.  Pour 
G.  et  O.  Vogt  le  striatum  a  pour  fonction,  à  l’état  normal,  d’inhiber  les 
mouvements  involontaires.  Le  cas  de  notre  malade  s’accorde  avec 
cette  manière  de  voir.  Jusqu’à  l’âge  de  4  ans,  rien  d’anormal  chez  elle  : 
le  striatum  droit  remplit  sa  fonction  inhibitrice  et  empêche  la  production 
^e  tout  mouvement  involontaire  dans  les  membres  du  côté  gauche.  A 
1  âge  de  4  ans  survient  brusquement  une  lésion  qui  détruit  une  partie  con¬ 
sidérable  du  striatum  droit  :  cette  lésion  supprime  du  même  coup  le  rôle 
inhibiteur  de  cet  organe  et  aussitôt  apparaît  l’hémichorée  gauche.  On  ne 
peut  pas  ne  pas  établir  une  relation  entre  la  lésion  anatomique  et  les  phé¬ 
nomènes  hémichoréiques.  Tout  s'est  donc  passé  ici  comme  si  le  striatum 
était  un  centre  inhibiteur  des  mouvements  choréiques. 

Il  est  important  de  'souligner  qu’il  s’agit  d’une  lésion  survenue  brus¬ 
quement,  dans  l’enfance,  et  qu’il  s’agit  d’une  lésion  de  déficit,  d’un  foyer 
éteint  depuis  cinquante  ans,  qui  a  détruit  complètement  une  portion  con¬ 
sidérable  du  corps  strié,  tant  dans  la  hauteur  que  dans  la  longueur  et  la 
largeur. 


Ge  foyer  respecte  l’écorce  cérébrale,  la  couche  optique,  la  régiou  sous- 
°Ptique,  la  voie  cérébelleuse  et  la  voie  sensitive  périphérique. 

Le  rôle  moteur  du  corps  strié  n’est  pas  accepté  par  tous  les  auteurs. 
®u  est,  et  non  des  moindres,  qui  le  nient  ou  le  mettent  en  doute.  Il  faut 
®Vouer  que  les  raisons  qu’ils  invoquent  ne  sont  pas  sans  valeur.  A  l’autop- 
®ie  de  certains  cas  d’hémichorée,  on  a  trouvé  le  corps  strié  intact  et  des 
sions  soit  dans  l’écorce  cérébrale,  soit  sur  la  voie  cérébelleuse,  soit  sur 
®  ruban  de  Reil,  soit  sur  la  couche  optique.  Mais  cela  ne  prouve  pas  que 
Pémichorée  ne  puisse  être  déterminée  par  une  lésion  du  corps  strié. 

prouve  simplement  que  des  lésions  de  siège  différent  peuvent  amener 
®nuchorée.  Il  serait  intéressant  d’en  connaître  les  raisons.  Un  autre 
®^ment,  qui  a  encore  plus  de  valeur,  est  le  suivant  :  il  existe  des 
usions  du  corps  strié  qui  ne  se  manifestent,  pendant  la  vie,  par 
®*^cun  trouble  moteur,  M.  Clovis  Vincent  en  a  publié  récemment  un 
®*®njple  remarquable.  Les  exemples  de  cet  ordre  sont  très  impression- 
mais  ils  rentrent  dans  la  catégorie  des  faits  négatifs,  qui  ne  peu- 
pour  fixer  la  fonction  d’un  organe,  l’emporter  sur  les  faits  positifs, 
^^**>sune  question  aussi  importante,  il  faut  faire  entrer  en  ligne  l’étendue 
U  foyer  en  hauteur,  en  largeur  et  en  longueur,  le  mode  d’apparition  brus- 
ou  lent  de  la  lésion,  la  nature  de  cette  lésion,  l’âge  auquel  elle  appa- 
»  etc.  Pour  M.  et  M™®  Vogt,  dans  la  chorée  chronique,  l’athétose 
^^’ible  et  la  maladie  de  Wilson,  la  forme  des  mouvements  involontaires 
serait  pas  régie  par  la  localisation  de  la  lésion,  qui  serait  la  même, 
J  bien  par  sa  nature.  Il  est  possible  que  l'âge  auquel  survient  la 
®sion  joueun  rôle,  mais  ce  rôle  est  bien  difficile  à  définir  : 
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Il  y  a,  somme  loiite,  bien  des  inconnues  dans  les  fonctions  motrices  du 
cor|)s  strié,  affirmées  par  les  uns  et  niées  par  les  autres.  C’est  aux  obser¬ 
vations  futures  à  fairela  lumière  sur  ce  sujet.  Nous  avons  voulu  verser  au 
débat  un  fait  anatomo-clinique  qui  nous  paraît  avoir  son  intérêt  ;  Nous  en 
avons  donné  une  interprétation  qui  nous  a  paru  vraisemblable, ce  qui  ne 
veut  pas  dire  qu’elle  soit  vraie. 

Il  est  certain  cependant  que  l’bemicborée  ne  survient  guère  qu’à  la  suite 
de  lésions  apparues  dans  l’enfance. 

M.  Foix.  —  L’observation  anatomo-clinique  de  MM.  Sou([ues  et  Bertrand 
est  d’un  intérêt  pathogénifjue  évident.  L’interprétation  qu’ils  en  donnent 
nous  paraît  cependant  appeler  de  nombreuses  réserves.  La  lésion  ([u’ils 
ont  constatée  à  l’autopsie  est  en  elfet  une  lésion  assez  banale,  un  ramollis' 
sement  central  putamino-capsulo-caudé  ayant  la  topographie  habituelle 
de  cet  ordre  de  ramollissement. 

Or  notre  expérience  anatomo-clini({ue  de  cette  variété  portant  sur  une 
dizaine  de  cas  dont  au  moins  coupés  en  série  est  qu’ils  ne  s’accompagnent 
pas  chez  Fadulle  de  mouvements  choréo-athétositfues. 

Nous  disons  à  dessein  chez  l’adulte  car  la  différence  principale  entre  nos 
observations  et  celle  de  MM.  Souques  et  Bertrand  nous  paraît  porter 
moins  sur  l’intensité  de  la  lésion  (fue  sur  le  fait  que  dans  celle  de  ces 
auteurs  il  s’agit  d’un  enfant. 

On  voit  très  souvent  la  choréo-athétose  dans  les  hémiplégies  cérébrales 
infantiles,  et  ceci  avec  des  lésions  dont  l’aspect  semble  souvent  banal  et  1^ 
topographie  variable. 

Nous  pensons  que  l’observation  de  MM.  Souques  et-Bertrand  tend  sur¬ 
tout  à  montrer  que,  pour  des  raisons  anatomo-physiologiques  dont  la  dis¬ 
cussion  nous  entraînerait  trop  loin,  l’enfant  fait  de  la  choréo-athétose  à 
propos  de  lésions  qui  chez  l’adulte  n’en  déterminent  pas. 

L'observation  de  MM.  Souques  et  Bertrand  ne  nous  paraît  pas  en  con¬ 
tradiction  avec  les  opinions  que  nous  avons  déjà  formulées  sur  ce  point  : 

Une  altération  du  système  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur  du 
dentelé  au  thalamus,  ce  dernier  compris,  peut  déterminer  de  la  choréo- 
athétose  ; 

2"  Celle-ci  peut  cependant  être  causée  par  d’autres  lésions  de  siège  nt 
de  nature  à  préciser  (la  nature  ayant  une  importance,  comme  l’âge  vrai' 
semblahlement). 

3"  La  choréo-athétose  n’est  pas  le  signe  du  déficit  de  la  fonction 
putamen  (tout  au  moins  chez  l’adulte). 

M.  Vincent.  —  Malgré  l’étude  si  précise  dont  elle  a  été  l’objet,  je  H® 
crois  pas  qu’on  puisse  tirer  de  l’observation  de  M.  Souques  des  conclu¬ 
sions  aussi  fermes  touchant  les  fonctions  du  corps  strié  et  du  putamen  en 
particulier. 

D’a'bord,  dans  le  cas  de  M.  Souques,  la  lésion  n’est  point  limitée  aU 
corps  strié  ;  elle  intéresse  pour  une  part  importante  la  capsule  interne  pn®' 
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térieure  ;  elle  touche  en  certains  points  la  couche  optique  et  peut-être  y 
pénètre.  On  pourrait  soutenir  que  c’est  l’irritation  thalamique,-  agissant 
Seule  ou  par  l’intermédiaire  d’une  voie  pyramidale  dont  les  fonctions  sont 
partiellement  supprimées,  qui  est  pour  la  plus  grande  part  responsable  des 
Mouvements  choréo-athétosiques  observés  chez  la  malade.  Les  foyers  de 
ramollissement,  en  effet,  n’ont  pas  que  des  effets .  destructeurs,  ils  peu- 
''ont  avoir  des  effets  irritants  ;  ils  peuvent  même,  sur  le  même  système, 
avoir  des  effets  à  la  fois  destructeurs  et  irritants. 

D  autre  part,  tous  les  foyers  destructeurs  du  putamen  et  d’une  partie  du 
‘’oyau  caudé  n’ont  pas  comme  conséquence  la  choréo-athétose  :  nous 
®vons  naguère  rapporté  une  observation  qui  nous  paraît  particulièrement 
démonstrative  sur  ce  point  (1). 

Penime  jeune,  atteinte  de  rétrécissement  mitral,  dont  toute  l’affection 
^  ost  déroulée  dans  notre  service.  Ictus  au  cours  d’une  crise  d’insuffisance 
Cardiaque  aiguë.  Syndrome  pseudo-bulbaire.  Hémiparésie  droite.  Au  bout 
6  quelques  semaines  la  plupart  des  phénomènes  précités  disparaissent 
il  n’existe  plus  que  des  troubles  de  la  déglutition,  un  peu  de  faiblesse 
d  Membre  inférieur  droit  avec  légère  exagération  des  réflexes  tendineux. 
Pendant  cinq  mois,  la  malade  reste  dans  notre  service  où-  elle  est  obser- 
y^e  journellement.  Elle  va,  vient,  fait  des  travaux  déménagé,  coud,  lit, 
fdrit.  Aucun  mouvement  involontaire  :  ni  chorée,  ni  athétose,  ni  spasme 
'dtentionnel  ;  aucune  raideur.  Des  photographies,  un  film  cinématogra- 
P.  que  ont  fixé  son  état.  Meurt  d’une  nouvelle  crise  de  défaillance  car- 
•que  sans  avoir  quitté  le  service  (après  six  mois). 

L  examen  anatomique  fait  sur  coupes  sériées  montre  qu’il  existait  une 
sion  presque  symétri(iue  des  deux  putamens  et  de  la  tête  du  noyau 
ddudé,  sans  lésion  d’aucune  autre  partie  du  système  nerveux.  ,  A  gauche, 
®  loyer  intéresse,  outre  la  tête  du  noyau  caudé  et  du  putamen,  un  cer- 
M  nombre  de  fibres  motrices  et  la  capsule  interne  est  partiellement 
J  générée  ;  on  peut  suivre  la  dégénérescence  dans  le  pédoncule,  le  bulbe, 
®  Moelle.  Le  faisceau  pyramidal  direct  est  intact. 

A  droite,  le  foyer  détruit  le  putamen  en  entier,  la  tête  du  noyau  caudé, 
fibres  du  genou .  Il  respecte  la  capsule  interne  postérieure.  Dans  le 
Pédoncule,  seul  le  1/5  interne  est  altéré.  Pas  de  fibres  dégénérées  dans  la 
Pyramide  bulbaire,  ni  dans  le  côté  correspondant  de  la  moelle. 

Cotte  observation  nous  sembleparticulièrement  précise  au  double  point 
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tum 


^•10  clinique  et  anatomique.  Elle  montre  qu’une  lésion  du  paleo  stria- 


ne  suffit  pas  pour  produire  la  choréo-athétose. 

"tais  faisons  abstraction  de  la  précision  des  observations  publiées. 
Muellement,  il  existe  des  cas  de  lésion  du  putamen  avec  mouvements 
oréo-atbétosiques  ;  il  en  existe  avec  raideur  à  type  parkinsonien  ;  il 
ost  aussi  sans  mouvements  involontaires  ni  athétosiques.  Le  plus 
est  d’admettre  qu’on  ne  sait  paç  encore. 


Ucûn  ‘  e  ramollissement  limité  au  noyau  lenticulaire  et  a  t 
*  symptôme  strié.  {Iteme  neurologique,  février  1925.) 
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M.  Souques. — Nous  avons  envisagé,  en  interprétant  notre  cas,  les 
objections  que  viennent  de  soulever  MM.  Foix  et  Cl.  Vincent.  Je  n’y 
reviendrai  pas.  Il  est  certain  que  les  cas  de  lésions  du  corps  strié  sans  symp¬ 
tômes  cliniques  sont  troublants.  Mais  il  s’agit  là  de  faits  négatifs.  Assu¬ 
rément  les  faits  négatifs,  quand  ils  sont  nombreux,  ont  de  l’importance, 
mais,  en  matière  délocalisation  d’une  fonction  cérébrale,  ils  n’ont  pas  la 
même  valeur  que  les  faits  positifs.  Il  faut  tenir  compte,  d’autre  part,  delà 
dissemblance  des  lésions  anatomiques,  de  leur  mode  d’apparition,  de  leur 
étendue,  de  leur  nature,  de  l’âge,  etc.  Nous  avons  donné  les  raisons  pour 
lesquelles  nous  admettions  les  fonctions  motrices  du  corps  strié,  et  parti¬ 
culièrement  du  striatum  qui  aurait  pour  rôle  d’inhiber  les  mouvements 
involontaires.  Notre  fait  reste,  mais  son  interprétation  est  libre. 

IX.  —  Un  cas  anatomo-clinique  de  poliomyélite  antérieure 
subaiguë,  par  Th.  Alajouanine,  L.  Girot  et  R.  Martin. 

Il  existe  dans  le  groupe  des  amyotrophies  progressives  d’origine  spi¬ 
nale  un  type  anatomo-clinique  très  particulier,  distinct  de  la  sclérose  l®' 
térale  amyotrophique  par  l’ahsence  de  signes  et  de  lésions  pyramidales, 
distinct  de  la  poliomyélite  chronique  par  l’évolution  rapide  et  par  le  syn¬ 
drome  bulbaire  aigu  terminal.  Ces  faits  correspondent,  en  effet,  clinique- 
quement  à  une  amyotrophie  spinale  progressive  sans  signes  pyramidaux 
se  terminant  en  un  an  environ  par  un  syndrome  bulbaire  aigu,  anato¬ 
miquement  à  des  lésions  de  poliomyélite  pure  sans  altérations  de  la  subs¬ 
tance  blanche  médullaire.  Ils  méritent  le  nom  de  poliomyélite  antérieure 
subaiguë. 

C’est  une  observation  anatomo-clinique  de  ce  type  que  nous  rappor¬ 
tons,  grâce  à  l’obligeance  de  M.  le  D''  Crouzon,  qui  nous  a  permis  d’étu¬ 
dier  ce  cas  dans  son  service  de  la  Salpêtrière.  Cette  observation  se  super¬ 
pose  tout  à  fait  à  celle  que  l’un  de  nous  a  publiée  il  y  a  quelques  années 
avec  M.  Souques  (1)  et  dont  nous  rappellerons  plus  loin  les  caractéris¬ 
tiques  anatomo-cliniques  ainsi  que  l’étude  expérimentale  qui  permit  J® 
transmettre  l’affection  à  l’animal. 

A.  Observation  clinique.  Atrophie  Aran  Duchenne  rapidement  symétrique.  f’O** 
atrophie  diffuse  des  membres,  prédominant  aux  membres  supérieurs.  Absence  de  si9^^ 
pyramidaux,  de  troubles  sensitifs.  Evolution  d’une  année  terminée  par  la  mort  au  mil^^’* 
de  phénomènes  bulbaires  aigus. 

Madame  J...,  40  ans,  entre  à  la  Salpêtrière  le  22  juin  1923  pour  une  atrophie  ave® 
parésie  des  membres  supérieurs  et  de  la  gêne  de  la  marche.  L’atrophie  des  mains  et  J® 
maladresse  consécutive  a  débuté  depuis  deux  mois. 

On  ne  relève  rien  de  notable  dans  ses  antécédents  familiaux  ou  héréditaires. 
elle  n’a  pas  eu  d’enfants,  ni  n’a  fait  de  fausses  couches.  Ses  antécédents  pathologie’*®® 

(1)  Souques  et  Alajouanine.  Atrophie  musculaire  progressive  subaiguë  à  évolut’®® 
fatale.  Transmission  expérimentale  de  l’homme  à  l’animal.  (Bulletins  et  Mémoires  de 
Société  médicale  des  Hôpitaux,  18  avril  1922.)  .  „ 

Souques  et  Alajouanine.  Sur  un  type  d’atrophie  musculaire  progressive  é  évoluti® 
subaiguë.  Poliomyélite  antérieure  siibaiguë  (étude  clinique,  anatomique  et  expérinJ®' 
taie),  (Annales  de  Médecine,  tome  XV,  ri»  4,  avril  1924,  p.  281.) 
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sont  nuis,  à  l’exception  d’une  crise  de  dépression  mentale  en  1921,  ayant  coïncidé  avec 
de  l’albuminurie,  de  la  furonculose,  d’une  nouvelle  crise  de  dépression  mentale,  en 
novembre  1922,  qui  nécessite  son  entrée  dans  une  maison  de  santé.  C’est  au  début  de 
cet  épisode  mental,  en  novembre  1922,  qu’elle  s’aperçoit  pour  la  première  fois  que  sa 
main  devient  maladroite,  qu’elle  a  de  la  gêne  à  se  boutonner  et  à  prendre  de  petits 
objets  de  la  main  droite  ;  elle  entre  en  janvier  1923  à  la  Salpêtrière,  présentant  encore 
quelques  troubles  psychiques  qui  au  bout  de  quelques  jours  rétrocèdent  complètement  ; 
elle  attire  surtout  l’attention  sur  l’amyotrophie  des  membres  supérieurs. 

A  l’examen  {février  1923)  on  constate  une  atrophie  des  mains  à  type  Aran-Duchenne, 
prédominant  du  côté  droit  :  main  de  singe  caractéristique,  aplatie,  avec  mouvements 
de  flexion,  d’extension  et  d’opposition  des  doigts  difficiles  ;  d’ailleurs,  le  reste  du  membre 
supérieur  présente  une  amyotrophie  diffuse,  mais  plus  discrète,  et  la  force  est  diminuée 
de  façon  globale  ;  les  réflexes  du  membre  supérieur  existent. 

Les  membres  intérieurs  ne  présentent  pas  d’amyotrophie  notable,  mais  la  force  est 
*rn  peu  diminuée  ;  les  réflexes  tendineux  sont  normaux. 

Il  n’y  a  pas  de  signes  d’altération  pyramidale,  pas  de  troubles  sentitifs,  pas  de 
troubles  sphinctériens.  Rien  à  la  face.  Pas  de  signes  infectieux. 

La  ponction  lombaire  donne  un  liquide  céphalo-rachidien  normal  avec  1,7  cellules 
^  la  méthode  de  Nageotte,  0  gr.  30  d’albumine  par  litre,  une  réaction  de  Wassermann 
et  une  réaction  du  benjoin  colloïdal  négative. 

L’examen  électrique  décèle  une  réaction  de  dégénérescence  complète  dans  les 
®uscles  de  la  main,  une  réaction  partielle  dans  les  autres  muscles  du  membre  supé- 
rieur  et  dans  les  muscles  des  jambes,  une  ébauche  de  réaction  de  dégénérescence  dans 
les  muscles  de  la  cuisse. 

La  malade  sort  en  juin  et  semble  avoir  été  améliorée  par  le  traitement  électrique. 
Elle  rentre  à  nouveau  et  le  30  octobre  1923  on  note  un  certain  nombre  de  modifi- 
estions  dans  les  constatations  neurologiques.  L’atrophie  musculaire  est  toujours  très 
roarquée  ;  aux  mains  existe  maintenant  une  attitude  en  griffe  avec  espaces  interosseux 
.  creusés,  éminence  thénar  plus  aplatie  que  l’éminence  hypothénar.  la  gêne  tonc- 
“lonnelle  serait  plutôt  moindre  ;  la  malade  peut  s’alimenter  seule;  l’atrophie  est  main- 
®nant  à  peu  près  symétrique.  Au  niveau  du  reste  du  membre  supérieur,  elle  est 
’scrète,  la  force  musculaire  dans  la  flexion  et  l’extension  de  l’avant-bras  est  bonne, 
réflexes  tendineux  sont  normaux. 

Au  membre  inférieur,  la  marche  est  troublée,  le  genou  est  élevé  de  façon  anormale, 
®>88ant  ensuite  retomber  le  pied  lourdement  par  la  pointe  ;  il  y  a  donc  une  ébauche 
®  steppage,  cependant  la  malade  se  fatiguerait  moins  vite  qu’avant.  Les  muscles 
'I®  la  jambe  sont  diminués  de  volume.  Les  réflexes  tendineux  sont  normaux. 

II  a’y  a  toujours  aucun  signe  d’altération  pyramidale,  aucun  trouble  sensitif,  pas  ■ 
hyperesthésie  à  la  pression  des  masses  musculaires  ;  rien  à  noter  dans  le  territoire 
u'baire  ;  rien  à  la  face.  Pupilles  normales.  Psychisme  normal. 

Un  nrgjg  décembre  1923)  on  note  des  progrès  très  notables 

J,®  I’®niyotrophie,  en  particulier  au  niveau  des  membres  inférieurs  depuis  un  mois,  et 
apparition  de  signes  respiratoires  et  circulatoires  depuis  quelques  jours. 

La  malade  ne  peut  plus  marcher  ;  elle  est  maintenant  alitée.  Les  mouvements  vo- 
ntaires  sont  restreints  ;  au  membre  inférieur,  elle  peut  fléchir  les  genoux,  mais  ne 
P*ht  guère  qu’ébaucher  un  mouvement  des  orteils  ;  il  en  est  de  même  au  membre  su- 
?  ’’*®y<’  où  elle  ne  peut  plus  soulever  le  bras,  fléchit  à  peine  l’avant-bras,  peut  à  peine 
chir  les  doigts,  écarte  encore  les  deux  derniers  doigts.  Les  mouvements  du  tronc 
®ht  également  très  diminués  ;  elle  ne  peut  s’asseoir  seule  ;  non  maintenue  assise,  elle 
*j®he  aussitôt.  Les  muscles  du  cou  ont  conservé  leur  force  segmentaire  à  gauche. 

^  L  atrophie  des  membres  supérieurs  a  encore  progressé,  les  mains  retombent  fléchies 
®'Jgle  droit  sur  le  poignet,  l’avant-bras  est  maintenant  très  atrophié, 
atrophie  du  membre  inférieur  a  progressé  notablement  :  la  pointe  du  pied  est 
^  aïbante  et  ne  peut  être  relevée  volorftairement  ;  l’atrophie  des  muscles  est  diffuse 
®®I  bien  à  la  cuisse  maintenant  qu’à  la  jambe,  mais  reste  modérée  par  rapport  à 
■’aphie  Aran-Duchenne  et  à  l’atrophie  du  reste  du  membre  supérieur. 
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L(^s  rt'îfh^xos  U’ikIiik'iix  sont,  fnOOos  ou  abolis  ;  les  réflexes  roliiliens  et  acliillécns  ne 
donnent  aucune  réponse  alors  qu’ils  répundai(uit  encore  l'avanl-veille  ;  les  réflexes 
radiaux  et  cubito-pronat('urs  sont  abolis  ;  les  réflexes  olécraniens  sont  extrêmement 
faibles.  Le  réflexif  massi\tiu'U'n  existe.  Les  réflexes  idio-musculaires  persistent  dans  le 
territoire  où  l’excitation  tendineuse  ou  périostée  n'est  plus  suivie  de  réponse  mus¬ 
culaire.  Les  réflexes  cutanés  planiaires  se  font  en  flexion. 

Il  n’y  a  toujours  aucun  trouble  sensitif  objectif. 

La  respiration  est  rapide  :  0  respirations  à  la  minute.  Le  pouls  est  à  1  TZ.  Elle  accuse 
d’ailleurs  une  ffène  respiratoire  avec  sensation  d’être  serrée  dans  un  corset.  La  respi- 
l'ation  abdominale  persiste  mais  très  discrète  en  amplitude  et  le  fjonflement  abdominal 
léger  est  surtout  expiratoire. 

La  face  est  un  peu  figée,  :  l’occlusion  des  yeux  se,  fait  en  deux  temps  ;  elle  siffle  et 
souffle  très  mal.  La  langue  est  normale,  le  voile  aussi.  Le  sterno-cléido-mastoïdien  et 
le  trapèze  droits  sont  atrophiés.  Il  n’y  a  |ias  de  troubles  de  la  déglutition,  mais  elle 
vomit  tout  ce  qu’elle  prend.  Elle  est  gênée  pour  parler,  surtout  par  essoufflement. 
Les  mouvements  oculaires  sont  normaux,  les  pupilles  sont  en  mydriase  et  réagissent 
mal  à  la  lumière.  Le  psychisme  est  absolument  normal. 

Le  lendemain  13  décembre,  le  pouls  est  à  134,  régulier.  La  gêne  de  la  respiration  est 
très  vive  :  48  respirations  à  la  minute.  La  voi.x  est  très  faible,  à  |ieine  articulée,  essouf¬ 
flée.  La  langue  se  miuit  à  peu  près  normalement.  Tous  les  réflexes  tendineux  semblent 
abolis. 

Une  deuxième  ponction  lombaire  donne  un  liquide  contenant  Z  cellules  par  milli¬ 
mètre  cube  à  la  cellule  de  Nageotte,  un  taux  d’albumine  normal,  une  réaction  de  l'andy 
négative  ;  la  réaction  de  Wassermann  est  négative.  La  réaction  du  benjoin  colloïdal 
est  négative  ;  0000022100000000. 

Le  14  décembre,  la  respiration  devient  irrégulière  et  reste  rapide.  Le  pouls  reste 
rapide  mais  régulier.  11  n’y  a  pas  de  troubles  nets  de  la  déglutition.  Le  psychisme 
reste  normal. 

Le  15  décembre  1023,  apparaît  de  la  fièvre  ;  38<>2,  les  mêmes  signes  persistent  et 
la  malade  meurt,  sans  nouveaux  accidents  aigus.  La  température  monte  à  40“ une 
demi-heure  après  la  mort.  Elle  est  encore  à  38“7  uni'  heure  et  demie  après  la  mort- 


H.  —  Observation  anatomique. 

Poliomyélite  antérieure  pure,  sans  altérations  myéliniques  de  la  substance 
blanche.  Réaction  léyère  périvasculaire. 

L’autopsie  pratiquée  24  heures  après  la  mort  a  été  faite,  sans  formolag® 
in  situ  préalable,  pour  permettre  de  prélever  un  fra/;ment  de  névrax® 
pour  l’expérimentation. 

Après  incision  de  la  dure-mère,  un  fragment  de  moelle  cervicale  et 
moitié  du  bulbe  sont  prélevés  aseptiquemant  et  mis  dans  de  la  glycérin® 
au  l/d. 

Le  reste  du  sj  stèmc  nerveux  est  formolé  et  traité  ensuite  par  diverse® 
méthodes  (Weigert,  Pal  cochenille,  hématéine  éosine,  Nissl,  Soudan)- 

a)  Les  méthodes  de  Weigert  et  de  Pal  ne  révèlent  l’existence  d’aucune 
lésion  appréciable  d’ordre  myéliniqne  ;  toute  l’étendue  de  l’axe  cérébro' 
spinal  montre  une  intégrité  remarquable  des  diverses  voies  de  conduction*' 
(v.  fig.  1,  2  et  3.)  C’est  à  peine  si  dans  la  région  lombaire  on  observe  u**® 
légère  pideur  marginale  du  cordon  antéro-latéral,  et  encore  cette  pâleur 
est-elle  probablement  un  artéfact. 
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Les  lésions  de  la  substance  grise  sont  au  contraire  très  diffuses  et 
d  une  intensité  remarquable  (v.  fig.  4).  Elles  consistent  dans  des  lésions 
élémentaires  de  tigrolyse  décelables  parla  méthode  de  Nissl.  Dans  les 
cellules  atteintes,  les  blocs  chromatiques  deviennent  poussiéreux,  pren- 


t'ig.  1.  Moelle  cervicale.  Noter  lalrophie  des  i 


Kig.  2.  -  Moelle  - 


remarques  que  ci-dessus. 


•'ent  une  topographie  marginale,  tandis  que  le  centre  subit  une  dégéné- 
^®scence  pigmentaire.  Le  noyau  lui-même  prend  une  topographie  excen- 
‘•■‘que. 


^  ces  lésions  d’ordre  banal  de  tigrolyse  viennent  se  surajouter  çà  et  là 
CS  dégénérescences  cellulaires  d’un  caractère  particulier.  Certains  élé- 
*^cnts  moteurs  de  la  corne  antérieure  présentent  une  fonte  bulleuse  de 
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Fig.  3.  —  Moelle  lombaire.  Mêmes  remarques  que  ci-dessus. 


Fig.  4.  —  Corne  antérieure.  Uaréfaction  cellulaire.  Noter  une  périvasculari 
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tÎQ  P*'®*oplasme  (v.  Gg.  5et6)  ;  cette  bulle  occupe  généralement  uneposi- 
Josi  ■>  centre  est  complètement  dépourvu  de  produits  histo- 

j^l'iGment  décelables. 

Seul****  ‘î’^®lques  cas  la  bulle  semble  appendue  à  la  cellule  nerveuse  et 
QUe  grossissement  révèle  l’existence  d’une  Gne  membrane  conti- 

la  membrane  cellulaire  d’enveloppe.  L’aspect  histologique  de 


lüos  sociiin':  i>i-:  nhuholooih 

ccttc  (Icÿ'énércscence  aboutit  à  un  véritable  aspect  de  trou  à  l’emporte- 
pièce  ;  il  semble  assez  caractéristique  de  cette  dégénérescence  cellulaire 
et  nous  ne  l’avons  jamais  observée  dans  les  diverses  lésions  de  la  sub¬ 
stance  grise  telles  que  la  sclérose  latérale  amyotrophique  elles  poliomyé' 
lites  aiguës  ou  chroniques. 

La  dégénérescence  bulleuse  des  éléments  nerveux  n’atteint  pas  toute 
la  cellule  :  les  corps  tigroïdes  peuvent  subsister  longtemps  dans  le  reste 
du  corps  cellulaire  et  jusque  dans  les  prolongements  dendritiques. 

Les  groupes  moteurs  de  la  corne  antérieure  sont  très  irrégulièrement 
atteints.  Dans  un  même  groupe  une  cellule  est  complètement  dégénérée 
tandis  que  les  éléments  voisins  sont  intacts.  La  dissémination  des  lésions 
et  leur  caractère  parcellaire  sont  constants  dans  toute  l’étendue  de  In 
moelle.  Le  segment  lombaire  comme  le  segment  cervical  sont  également 
touchés. 

Les  lésions  neuro-ganglionnaires  entraînent  une  atrophie  modérée  d® 
la  corne  antérieure,  mais  cette  atrophie  n’atteint  jamais  en  intensité  cell® 
des  poliomyélites  chroniques  et  celle  de  la  sclérose  latérale  amyotrO' 
phique. 

La  lésion  élémentaire  restant  strictement  cellulaire  épargne  le  résea" 
myélinique  de  la  corne  antérieure  et  l’on  ne  constate  jamais  de  cicatric®* 
névrogliques  comparables  à  celles  de  la  paralysie  infantile. 

11  n’existe  aucune  systématisation  des  lésions  dans  la  corne  antérieure  i 
tous  les  groupes,  toutes  les  colonnes  sont  également  atteints  et  d’une 
nière  variable  de  millimètre  en  millimètre. 

Les  groupes  sympathiques  [intra-médullaires  nous  ont  paru  atteio** 
d’une  manière  constante.  Toute  la  région  intermédio-latérale  et  ses  o 
vers  centres  sympathiques  contiennent  [de  nombreuses  figures  de  tig®° 
lyse  et  de  dégénérescence  bulleuse.  .  , 

L’angle  latéral  de  la  moelle  dorsale  est  tout  particulièrement  le  siège 
dégénérescence  cellulaire  importante.  Comme  celte  dégénérescence  sa® 
compagne  d’une  atrophie  de  la  substance  grise,  la  moelle  dorsale  ou 
une  image  singulière  par  suite  de  l’extraordinaire  gracilité  de  ses  corU®* 
antérieures  et  postérieures. 

c)  Il  existe  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle  et  sans  qu’on  puisse 
Une  topographie  spéciale  une  réaction  advenlielle  très  nette  des  a®  ^ 
rioles.  Cette  réaction  de  l’adventice  est  parfois  très  nette  pour  abouti® 
une  véritable  périvascularite. 

La  tunique  lymphatique  périvasculaire  de  nombreux  vaisseaux 
médullaires  est  souvent  dilatée  et  contient  un  liquide  œdémateux  fineiu 
granuleux  par  suite  d’une  action  du  fixateur. 

Nous  n’avons  jamais  aperçu  de  corps  granuleux,  ni  aucune  sorte 
macrophages  véhiculant  des  débris  dégénératifs  quelconques.  L’ati’Op^^^ 
cellulaire  reste  un  processus  suffisamment  lent  pour  ne  pas  aboutir  à 
produits  figurés  de  désintégration. 

La  pie-mère  spinale  est  semée  d’une  poussière  de  lymphocytes  o® 
ment  plus  abondants  qu’à  l’état  normal.  Ce  n’est  que  dans  la  région 
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baire  au  voisinage  du  sillon  collatéral  postérieur  que  nous  avons  observé 
‘les  amas  denses  de  lymphocytes  mêlés  à  une  réaction  de  périvascularite. 

La  colonne  de  Clarke  présente  des  lésions  dégénératives  tout  aussi  in¬ 
tenses  que  celles  des  noyaux  moteurs. 

■En  résumé  :  lésions  dégénératives  lentes  de  la  corne  antérieure  et  de  la 
•■égion  intermédio-latérale,  lésions  sans  figure  de  neuronophagie  avec  tigro- 
lyse  et  dégénérescence  bulleuse.  Réaction  très  atténuée  du  système  inter- 
titiel  conjonctivo-névroglique  et  absence  de  produits  figurés  de  désinté¬ 
gration. 


C.  —  Recherches  expérimentales. 

Nous  avons  pratiqué  avec  les  émulsions  de  moelle  cervicale  et  de  bulbe 
prélevés  aseptiquement  lors  de  l’autopsie  des  inoculations  intracérébrales 
®  Un  certain  nombre  d’animaux  ;  nous  avons  employé  des  émulsions  non- 
urées  et  des  émulsions  filtrées  sur  bougie  L  3  ;  les  injections  furent  pra- 
^uées  dans  la  substance  cérébrale  et  sous  la  dure-mère  de  10  lapins  et 
Un  singe  aux  doses  de  4  et  6  dixièmes  de  centimètre  cube  pour  les  lapins, 
Un  centimètre  cube  pour  le  singe. 

animaux  observés  pendant  un  an  n’ont  p  résenté  aucun  phénomène 
'Uorbide.  Deux  sont  morts,  l’un  3  jours  après  l’injection,  sans  lésion 
'Mutable,  l’autre,  deux  mois  après,  de  pasteurillose. 

^otre  expérimentation  a  donc  été  complètement  négative. 


Lutte  observation  anatomo-clinique  reproduit  trait  pour  trait  celle  publiée 
^Utérieurement  par  Souques  et  Alajouanine.  Dans  les  deux  cas,  même 
Syndrome  d’atrophie  musculaire  rapidement  progressive,  débutant  par 
atrophie  Aran-Duchenne  rapidement  bilatérale,  puis  en  quelques  mois 
®^lension  de  l’amyotropbie  au  reste  de  la  musculature  des  membres,  sans 
®*^cun  signe  pyramidal  ;  puis  brusquement  apparition  de  signes  bulbaires 
‘‘blés  de  la  phonation,  de  la  respiration,  tachycardie,  qui  entraînent  la 
en  quelques  jours.  Dans  le  premier  cas,  l’évolution  a  été  de  9  mois  ; 
^“8  le  cas  présent  elle  a  été  d’une  année  environ.  Dans  les  deux  cas, 
Oies  lésions  anatomiques  de  poliomyélite  pure,  sans  altération  myéli- 
HUe  de  la  substance  blanche,  avec  légère  périvascularite.  Par  contre, 
8  le  premier  cas,  l’expérimentation,  faite  avec  la  même  technique,  avait 
gUe******^^  reproduire  chez  l’animal  une  amyotrophie  extensive,  après  lon- 
‘^'ii'^e  d’incubation,  et  lésions  médullaires  proches  de  celles  du  cas 
;  une  étude  plus  complète  du  virus  causal  n’avait  pu  être  menée  à 
^  ®ii.  Dans  le  cas  présent,  qui  prêtaii  aux  mêmes  considérations  sur  la 
le  ‘“l^octieuse  du  syndrome,  de  par  sa  rapidité  d’évolution,  de  par 
r»  inflammatoires  conjonctivo-vasculaires,  l’expérimentation  est 

négative. 

neuhologique.  -  T.  I,  N»  G,  JUIN  1920.  G4 
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Si  l’origine  infectieuse,  la  transmissibilité  à  l’animal  de  cette  affection 
n’a  pas  été  démontrée  à  nouveau  dans  cette  observation,  il  n’en  reste  pas 
moins  qu’elle  corrobore  l’existence  de  ce  type  très  spécial  d’atrophie  mus¬ 
culaire  progressive,  distinct  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique  et  de 
poliomyélites  chroniques  à  évolution  raccourcie,  qui  mérite  le  nom  de  Polio¬ 
myélite  antérieure  subaigac. 

X,  — Mal  de  Pott  dorsal. —  Paraplégie  avec  compression  osseuse. 

Etude  de  la  disposition  du  sympathique.  —  Par  Etienne  Sorrel 
et  M™"  Sorrel-Dejerine. 

Nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie  une 
pièce  anatomique  de  mal  de  Pott.  Le  malade  présentait  une  paraplégie) 
nous  l’avions  suivi  depuis  4  ans,  et  son  observation  clinique  a  été  relatée 
dans  la  thèse  de  l’un  de  nous  (1).  Certains  points  de  l’évolution  clinique 
nous  paraissaient  difliciles  à  comprendre,  l’examen  anatomique  de  la  pièce 
nous  permet,  semble-t-il,  d’en  donner  l’explication. 

Lan...  Edmond  17  ans,  décédé  le  5  mai  192G.  Mal  de  Pott  dorsal  moyen  D5  à  D9. 
Paraplégie  datant  d’août  1922.  Colonne  vertébrale  prélevée  depuis  la  1”  dorsale 
justpi’à  la  2®  vertèbre  lombaire  ;  côtes  coupées  ù  6  cm.  de  leur  origine. 

Face  antérieure  :  Il  existe  une  inflexion  vertébrale  très  marquée,  les  corps  verté¬ 
braux  Dû  et  D8  s’inclinent  è  la  rencontre  l’un  de  l’autre,  ils  semblent  soudés  par  leur 
partie  antérieure,  leur  partie  postérieure  au  contraire  diverge  et  du  bloc  osseux  posté¬ 
rieur  partent  les  6®,  7®,  8®,  9®  côtes  s’écartant  en  éventail.  Pas  d’.abcès  préverté¬ 
bral.  Dans  la  niche  gauche  ainsi  formée  par  la  divergence  des  côtes  se  trouve  un  abcès 
en  nid  de  pigeon,  siégeant  sur  les  faces  latérales  des  corps  vertébraux  débordant  sur 
l’origine  des  côtes,  étendu  entre  la  6®  et  la  9®  côte.  Du  côté  droit  masse  de  tissu  fdjreuX 
étalé  devant  les  7®  et  8®  côtes,  reliquat  d’un  vieil  abcès  que  des  radiographies  avaient' 
montré  en  1922. 

Chaîne  sympathique  :  A  gauche  le  tronc  du  sympathique  descend  normalement  au- 
devant  des  articulations  costo-vertébrales  jusqu’à  la  G®  côte.  Il  envoie  ses  rameaux 
communicants  aux  nerfs  intercostaux  correspondants  ;  puis  il  disparaît  .sous  la  proche 
do  l’abcès.  Dans  ce  segment  les  rameaux  communicants  ne  sont  plus  visibles.  La  chaîne 
sympathique  réapparaît  entre  la  9®  et  la  10®  côte.  Les  rameaux  communicants  s’eU 
détachent  normalement  et  elle  donne  ses  racines  au  splanchnique  (fig.  1). 

L’abcès  est  incisé,  et  on  recherche  la  disposition  de  la  chaîne  et  des  rameaux  comt 
municants.  L’abcès  dont  la  paroi  est  très  épaissie  est  rempli  de  caséum,  et  1’®” 
retrouve  le  lipiodol  qui  avait  été  injecté  lors  de  la  ponction  de  cet  abcès.  La  chaîne 
du  sympathique  longe  le  bord  externe  de  l’abcès,  encastrée  dans  du  tissu  flbreuX) 
elle  est  simplement  un  peu  refoulée  en  dehors.  Les  rameaux  communicants 
qui  en  partent  longent  la  face  profonde  de  l’abcès,  passent  en  arrière  de  lui,  et  ne  son 
pas  distendus.  On  a  pu  disséquer  à  la  face  profonde  de  l’abcès  le  6®,  7®,  et  8®  ramea® 
communicant  dorsal  gauche. 

A  droite  la  chaîne  sympathique  semble  disparaître  de  même  derrière  une 
fibreuse  répondant  à  l’origine  des  7®  et  8®  côtes  et  qui  n’est  que  le  reliquat  d'un® 
poche  d’abcès.  Les  rameaux  communicants  semblent  naître  normalement  et  ne  P®®' 
sentent  pas  d’élongation. 

La  7®  côte  gauche  est  atteinte  sur  sa  face  endothoracique,  très  près  de  sa  tête  dans 

(I)  M™®  SoRREL-DH.runiNi:.  Contribution  à  i'éîu'e  des  paraplégies  pottiques,  e**®* 
sur  l'évolution  el  le  pronostie  basé  sur  40  observations  personnelles.  (Maason  et  Lie  ’ 
Ed  1926.  Obs.  IX,  p.  ‘2.06,  llg.  .99. 
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•e  voisinage  de  l’abcès,  de  lésion  d’ostéite  (caverne  longue  de  1  cm.  1  /2  environ  avec 
fongosités).  La  8'  côte  dans  la  portion.voisine  de  l’abcès  est  un  peu  épaissie  et  éburnée. 

Face  poslérieure  :  Gibbosité  de  D5  à  D9.  Les  éléments  de  l’arc  postérieur  (lames  et 
opophyses)  sont  en  grande  partie  soudés.  La  soudure  est  complète  entre  les  lames  de 
la  vertèbre  culminante,  la  7“,  et  celles  des  vertèbres  sus  et  sous-jacentes,  6®  et  8®.  Au 
oalà,  la  soudure  n’est  plus  que  partielle  entre  les  lames  de  la  6®  et  de  la  5®  en  haut  et 
celles  de  la  8®  et  de  la  9®  en  bas.  Les  apophyses  épineuses  de  D6,  D7  et  D8  sont  absolu¬ 
ment  étalées,  aplaties,  soudées  entre  elles  et  avec  les  apophyses  sus  et  sous-jacentes 
Cf  sont  imbriquées  comme  les  tuiles  d’un  toit  (fig.  2). 


■“'haine  b 
“été;  en  c’ 
’^PParaitre 


iispnraît  derrière  l'abcès  pour  ne 


iVmJL  lu- coie.  i:,n  ouvrant  ei  en  uissequant  i  abcès,  on  trouve  que  li 

est  refoulée  en  dehors,  et  que  les  rameaux  communicants  qu’elle  donne  à  ce  nivea 
ne  sont  pas  distendus  et  passent  en  arrière  de  l'abcès. 

fhi»  Laur...  Edmond.  (Obs.  clinique.  Thèse  M""  SonnEi.-DE.iEni.'*,  obs.  IX,  p.  257.) 


fouffiludinaZe  de  la  pièce:  Les  corps  vertébraux  sont  sectionnés  suivant  une 
P®ca-médiane  droite.  Les  lames  du  côté  droit  sont  sciées  le  long  des  apophyses 
cuses  et  l’on  arrive  ainsi  à  ouvrir  la  pièce  tout  en  respectant  le  sac  durai  (fig.  2). 
Csse°*^*  gauche  :  Sac  durai  on  placé  (fig.  2).  Foyer  jiottique  ancien  avec  soudure 

*CUr  f  ’  guérison  du  foyer.  Les  corps  vertébraux  D5  et  D9  ont  à  peu  près  conservé 
crme  et  entrent  au  contact  l’un  de  l’autre  par  leur  moitié  antérieure.  Les  corps 


lüia  sociÉTi':  DU  neuhoi.ogih 

vcrl-('il)i'aijx  DO,  1)7,  DH,  au  conlrairc,  no  peuvent  pliisClr(!  identifiôs,  leurs  trois  corps 
ne  forment  plus  qu’un  [)(d, il  bloc  osseux  n^poussé  en  arrière  et  presque  énucléé  par 
suite  (Je  rinflexion  (pii  a  amené  au  contact  les  corps  vertébraux  D5  et  DO.  Ce  bloc 
osseux  à  anfçle  postérieur  aif^u  est  très  acuminé  ;  en  regard  de  l’apophyse  épineuse  de 
D7,  juste  entre  Ie7”  etleS®  fiôdicule,  cet  angle  comprime  fortement  la  face  antérieure 
du  sac  durai.  Entre  la  partie  supérieure  du  9®  corps  vertébral  dorsal  et  le  bloc  osseux 
commun  aux  corps  DO,  D7  et  D8,  se  trouve  un  séquestre  du  volume  d’une  avelinelogé 
dans  une  caverne  qu’a  ouverte  le  trait  de  section. 

Le  sac  durai  dans  le  canal  médullaire  est  fortement  coudé  et  aplati  au  niveau  do  la 
compression  osseuse.  Pas  d’abcès  inlra-rachidien.  l’as  de  pachyméningile. 

Face,  inlcrne  fianclie  :  Au  niveau  de  la  compression  osseuse,  on  retrouve  avec  plus  de 
netteté  encore  l’angle  acuminé  qui  fait  saillie  dans  le  canal  vertébral  et  comprime  la 

Sac  durai  :  La  moelle  recouverte  de  ses  enveloppes  forme  un  coude  presque  aigu 
entre  l’émergence  durale  de  la  7“  et  de  la  8®  racine  dorsale.  L’amincissement  de  l’axe 
nerveux  est  extrême  à  c(î  niveau.  Il  semble  que  la  moelle  soit  complètement  section¬ 
née,  et  que  seules  les  envel()[)|)es  et  la  8®  racine  assurent  la  continuité  entre  les  por¬ 
tions  sus  et  sous-jacent((.  C’est  un  véritable  écrasement  delà  moelle  au  niveau  du 
IX®  S('gm(mt  dorsal  (fig.). 

Pas  de  pacliyméningite,  pas  de  leptoméningite. 

Certaines  des  Ic.sions  que  présente  cette  pièce  nou.s  paraissent  pouvoir 
retenir  l’attention,  car  elles  permettent  de  comprendre  quelques  signes 
cliniques  anormaux  qu’avait  présentés  le  malade  et,  en  particulier,  l’évo¬ 
lution  toute  spéciale  de  la  paraplégie  que  nous  n’avions  pu  nous  expliquer 
jusque-là. 

Tout  d’abord,  on  peut  très  bien  se  rendre  compte  des  rapports  du  sgm' 
palhiqiie  avec  les  abcès  laléro-vertébraux.  Du  côté  gauche,  où  l’abcès  n’était 
pas  complètement  cicatrisé,  on  voit  qu’il  s’est  développé  au  devant  du 
sympathique,  qu’il  a  entraîné  en  dehors  (lig.  1),  et  des  rameaux  communi¬ 
cants  qui  sont  en  arrière  de  lui.  Il  les  a  recouverts  sans  les  distendre.  Du 
côté  droit,  il  en  est  de  même,  mais  l’abcès  étant  entièrement  cicatrisé,  1®® 
rapports  sont  moins  évidents. 

La  disposition  était  différente  sur  une  autre  pièce  de  mal  de  Pott  qup 
nous  avons  eu  l’honneur  de  vous  présenter  en  mars  1924  (1).  L’abcès 
s'était  développé  en  arrière  du  sympathique,  il  le  soulevait  fortement  et  il 
en  résultait  une  élongation  des  rameaux  communicants  droits  D9,  DlOi 
DU. 

Dans  un  cas  d’ANDUÉ-TuoMAS  (2),  on  trouvait  une  troisième  disposition- 
L’abcès  s’était  développé  en  arrière  du  sympathique,  mais  il  en  avait  en¬ 
touré  les  différents  éléments  si  bien  que  les  ganglions  D8,  D9  et  lu® 
rameaux  communicants  baignaient  dans  une  masse  caséeuse. 

La  façon  dont  au  cours  d’un  mal  de  Pott,  la  chaîne  sympathique  et  seS 
rameaux  communicafits  peuvent  être  recouverts,  ou  soulevés,  ou  englobé® 

(1)  ,S(jiiiiiii.  et  IVD®®  Soiiiiel-Diî.ikrink.  De  l’absence  de  signes  radiographiques 

('.((rtairuis  formes  de  mal  de  l’ott.  (Société  de  Neurologi(-,  séance  du  28  février  19-^’ 
fig.  1,  et  lhès((  (1((  M  ni®  Sorrel-Dejerine,  fig.  56.  obs.  xuv  cas  Abr.)  j 

(2)  Andué-'I’uomas.  La  rnoéllo  épinière  ot'lc  système  sympathique  dans 
d’un  mal  d(!  l’ott  chez  le  vieillard,  (ylnnales  d'analomie  palhologique  médico-chirury 
cale,  II®  1,  Janvier  1025.) 
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par  un  abcès,  n’avaient  pas  jusqu’à  ces  dernières  années  beaucoup  attiré 
1  attention,  et  dans  les  monographies  classiques  on  rechercherait  en  vain 
une  précision  quelconque  à  cet  égard. 

Autant  que  nous  pouvons  nous  en  rendre  compte  d’après  le  petit  nom- 
lire  de  pièces  dontil  aété  fait  mention  jusqu’ici,  il  semble  que  les  rapports 
entre  la  chaîne  sympathique  et  les  abcès  soient  de  trois  sortes  :  ou  bien 
I  abcès  se  développe  en  avant  du  plan  sympathique  (cas  Laur.  . .  Edmond 


^^esonnel,  obs.  IX),  ou  bien  il  se  développe  en  arrière  du  plan  sympa- 
^^ique,  le  soulevant  et  le  distendant  (cas  Abr....  personnel  obs.  xuv), 
enfin  il  l'englobe  de  toutes  parts  (cas  rapporté  par  André-Thomas). 
Parp*^  sympathique  et  les  rameaux  communicants  sont  fortement  étirés 
abcès  qui  les  soulève,  ou  enserrés  par  les  masses  caséeuses,  les  trou- 
*  Pilo-moteurs  que  l’on  observe  en  clinique  sont  des  lésions  dont  la 
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topographie  est  calquée  sur  la  topographie  radiculaire,  car  ce  sont  des 
lésions  portant  sur  la  deuxième  neurone  sympathique,  c’est-à-dire  sur  les 
fihres  post-ganglionnaires.  C’esl  ce  qui  s  était  produit  dans  le  cas  d’ANDRÉ- 
Thomas. 

Chez  notre  malade,  au  contraire,  la  chaîne  sympathique  et  les  rameaux 
communicants  étaient  simplement  recouverts  par  l’ahcès,  il  n’y  avait  pas 
de  compression  de  cette  chaîne,  les  troubles  pilo-moteurs  qui  existaient 


Kig.  3.  —  Face  antérieure  et  postérieure  de  la  moelle.  Compression  au  niveau  du  IX'  segment  dorsal- 
Cuis  Laub,..  Eomoni).  (Obs.  clinique.  Thèse  M"  Sonarx-DejEaiNK,  obs.  IX,  p.  257.) 


chez  lui  étalent  naturellement  causés  par  l’écrasement  de  la  moelle,  do*’*^ 
de  la  colonne  sympathique  médullaire. 

Le  tableau  clinique  d’ailleurs  (topographie  du  réflexe  pilo-moteur  encé' 
Phalique,  fig.  4)  avait  bien  montré  qu’il  s’agissait  de  troubles  dépendant  <1® 
lésions  du  premier  neurone  sympathique.  C’est  d’ailleurs  la  symptoiu®', 
tologie  que  nous  avons  le  plus  souvent  au  cours  de  nos  paraplégies  p®*' 
tiques. 

Le  (oyer  pottique  proprement  dit  présente,  d’autre  part,  quelques  p®’"' 
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ticularités  intéressantes.  Les  corps  vertébraux  partiellement  détruits  par 
processus  tuberculeux  sont  parfaitement  soudés.  La  lésion  semble  tout  à 
fait  éteinte,  cependant  la  présence  d’un  petit  séquestre,  entouré  de  quel¬ 
ques  fongosités  dans  une  caverne  étroite,  montre  que  le  foyer  n’est  pas 
encore  totalement  guéri.  La  façon  dont  s’est  faite  la  soudure  est  très  nette. 
La  6®  et  la  9®  dorsale  sont  entrées  en  contact  par  suite  de  l’intlexion  pro¬ 
gressive  de  la  colonne  vertébrale,  et  elles  se  sont  soudées  par  leur  moitié 
antérieure.  Les  corps  de  D6,  D7,  D8  ne  forment  plus  qu’uu  petit  bloc 
usseux  parfaitement  homogène, repoussé  en  arrière  parla  coalescence  des 
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beaucoup  de  pièces  de  la  collection  de  l’Hôpital  Maritime  et  il  en  est  dans 
lesquelles  la  disparition  des  corps  vertébraux  est  encore  plus  étendue  que 
sur  celle-ci.  Dans  l’une  d’elles,  par  exemple,  neuf  corps  vertébraux  ont 
disparu  et  il  n’en  reste  comme  trace  qu’un  bloc  osseux  plus  petit  que  celui 
de  la  pièce  que  nous  vous  présentons  aujourd’hui. 

La  soudure  des  arcs  postérieurs  et  de.s  lames,  très  marquée  dans  notre 
cas,  est  au  contraire  beaucoup  plus  rare,  elle  a  déjà  été  signalée  et 
M.  Ménard  en  avait  fait  mention,  mais  nous  ne  l’avions  encore  pas  vue 
aussi  étendue  ([u’elle  est  ici. 

Lnfin,  il  est  évident  que  sur  cette  pièce  la  moelle  est  très  fortement 
comprimée  parle  coin  osseux  refoulé  en  arrière  (fig.  3).  La  moelle  est 
complètement  écrasée,  presque  sectionnée  au  niveau  de  la  partie  moyenne 
du  IX®  segment  médullaire  dorsal.  Il  ne  reste  guère  que  la  8®  racine  et  les 
méninges  molles  qui  assurent  la  continuité  entre  les  portions  sus  et  sous- 
jacentes. 

La  compression  de  la  moelle  par  séquestre  osseux  est  considérée 
comme  exèeptionnelle,  et  nous-mème  avons  insisté  à  plusieurs  re¬ 
prises  sur  sa  rareté.  Or,  nous  venons  de  voir  en  peu  de  temps  plusieurs 
cas  du  même  ordre.  Sansparler  d’une  pièce  qui  appartient  àla  collection  de 
l’Hôpital  Maritime  et  que  nous  avons  rapportée  ici  môme  (1),  nous  con¬ 
naissons  d’autres  cas  dans  lesquels  cette  compression  os.seuse  existait  1 
l’un  Couv...  provient  du  service  du  professeur  Dejerine,  l’autre 
Lusp...  est  une  observation  personnelle,  tous  deux  ont  été  rapportés 
dans  la  thèse  de  l’un  de  nous  (observ.  xxvi  et  xiii,  fig.  22  à  26,  37  à  42 
34  à  36  et  98).  Dans  un  autre  cas  encore  inédit  (cas  Dulongr...,  fig.  5) 
dans  lequel  le  mal  de  Pott  était  encore  en  pleine  évolution,  ce  sont  des 
fragments  osseux,  libres,  non  encore  soudés  les  uns  avec  les  autres  et 
baignant  dans  le  pus  d’un  abcès  intrarachidien,  qui  refoulent  la  moelle- 
Nous  en  arrivons  donc  à  nous  demander  si  cette  cause  de  compression 
médullaire  est  aussi  rare  que  nous  l’avons  cru,  et  si  elle  ne  permettrait 
pas  d’expliquer  certaines  évolutions  anormales  de  paraplégies  comme  cello 
de  notre  malade. 

Chez  lui,  en  effet,  la  paraplégie  a  Aéhuié  précocement,  elle  s’est  installé® 
rapidement  en  2  mois  et  est  devenue  rapidement  très  complète,  accom* 
pagnée  de  troubles  sensitifs,  sphinctériens  et  sympathiques.  Nous  avion* 
donc  tendance,  d’après  tout  ce  que  nous  avions  vu,  à  la  considérer  connni® 
due  à  un  abcès  intrarachidien  et  par  suite  nous  pensions  la  voir  guérir» 
comme  nous  les  voyons  guérir  d’habitude  dans  ces  cas,  en  18  mois  à  2  an*- 

L’évolution  se  fit  tout  d’abord  suivant  nos  prévisions.  Au  bout  de  hui^ 
mois  une  amélioration  manifeste  de  la  paraplégie  se  produisit,  les  trouble* 
sphinctériens  diminuèrent  et  les  mouvements  volontaires  commencèrent 
à  réapparaître  avec  une  certaine  amplitude.  Mais  l’amélioration  se  pr®' 
duisit  plus  lentement  que  d’habitude,  et  au  bout  de  6  mois  les  progrès  sei®' 

(  1  )  Ktidiirio  SoiuiKi.  et  jM  ">®  Sourel-Dk.ikrine,  2  c.Ts  <]e  paraplégies  avec  oxàmrn 
pièces  anatomiques  du  mécanisme  delà  paraplégie. (éfcouc  neurologique,  tome  I,  n  ' 
avril  ]n2d,  fig.  VIH.) 
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Wèrent  cesser.  Ayant  pu  à  ce  moment  localiser  à  la  radiographie  un  abcès 
niveau  du  8'  espace  intercostal  gauche,  nous  l'avons  ponctionné  sous 
anesthésie  générale  après  incision  des  plans  superficiels,  et  nous  avons 
retiré  12  cm''  de  pus  environ.  Nous  avions  ainsi  l’espoir  que  nous  hâte¬ 
rions  la  guérison  de  la  paraplégie.  L’amélioration  en  effet  reprit  pen- 
dant  un  mois,  puis  elle  cessa  et  à  partir  de  ce  moment  nous  assistâmes 
®  Une  augmentation  progressive  des  signes  de  la  paraplégie.  La  motilité 
|aparut  à  nouveau  complètement  sauf  quelques  petits  mouvements  du 
pied  gauche,  les  troubles  sensitifs  et  sphinctéries  réapparurent,  des  troubles 
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iiques  importants  vinrent  s'y  surajouter.  L’état  général  s’aggrava  pro- 
2g  ^^lyernent  et  la  mort  survint  4  ans  après  le  début  de  la  paraplégie, 
g  après  la  reprise  des  signes  nerveux.  Notons  d’ailleurs  que  dès  le 

lt,  la  paraplégie  avait  eu  tendance  à  être  une  paraplégie  en  flexion  et 
depuis  la  reprise  des  accidents  en  juin  1924,  cette  flexion  était  devenue 
^prononcée  avec  abolition  des  réflexes  tendineux, 

u’avions  pu  nous  expliquer  cette  évolution,  car  d’après  tout  ce 
avions  vu  jusque-là,  cette  pa'raplégie  aurait  dû  être  causée  parun 
tre  *  .*"**’^“i'acliidien  et  par  conséquent  guérir  en  18  mois  à  2  ans.  Une 
'’^aine  d’observations  nous  permettent  de  penser  .que  c’est  la  règle 
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ordinaire.  Que  s'était-il  donc  passé  dans  ce  cas  ?  L‘examen  de  la  pièce 
anatomique  nous  le  fait  comprendre.  La  paraplégie  a  bien  été,  tout  d’abord, 
causée  par  un  abcès,  et  une  amélioration  très  manifeste  s’est  produite 
comme  chez  tous  nos  autres  malades  au  moment  où  la  régression  de  cet 
abcès  a  commencé.  Mais  peu  à  peu  par  suite  de  l’infle-xion  progressive  de 
la  colonne  vertébrale  contre  laquelle  le  décubitus  a  été  impuissant  à  luttei*, 
une  compression  osseuse  s’est  produite,  et  c’est  elle  qui  a  déterminé  l’aggre' 
vation  secondaire  de  la  paraplégie  et  son  évolution  fatale.  Peut-être,  dès 
le  moment  où  existait  l’abcès  intra-rachidien,  la  compression  osseuse, 
bien  que  peu  marquée,  jouait-elle  un  certain  rôle,  puisque  dès  ce  moment 
il  y  avait  une  certaine  tendance  à  la  paraplégie  en  flexion  ?  Les  deux  cause® 
de  compression  peuvent  évidemment  coexister  et  dans  la  deuxième  pièn® 
que  nous  vous  présentons  également  (fig.  5),  on  voit  très  bien  les  fragments 
osseux  refoulés  en  arrière  et  noyés  dans  un  abcès  intra-rachidien,  les  deuX 
facteurs  agissant  sans  doute  de  concert  pour  déterminer  la  paraplèg*®' 
Puis,  chez  notre  premier  malade  l’abcès  régressa  complètement  pendant 
que  la  compression  osseuse  allait  en  augmentant. 

Un  dernier  point  peut-être  reste  à  envisager.  Une  intervention  chiruf' 
gicale  aurait-elle  pu  améliorer  la  situation  ?  Comme  nous  l’avons  dit,  noUS 
avons  vidé  par  ponction  une  poche  d’abcès  extra-vertébrale  quand  noU® 
avons  vu  que  l’évolution  de  la  paraplégie  ne  se  faisait  pas  suivant  la  régi® 
habituelle,  et  nous  avons  certainement  par  ce  fait,  hâté  la  régression  de  1® 
poche  intra-médullaire  qui  communiquait  avec  la  poche  extra-vertébral®' 
puisqu’une  amélioration  assez  nette  se  produisit  tout  d’abord.  Mais  1® 
compression  par  le  coin  osseux  ne  pouvait  évidemment  être  influencée- 
Une  laminectomie  libérant  la  moelle  par  en  arrière  aurait-elle  été  efficace  ^ 
Nous  ne  le  pensons  pas,  car  en  réalité  la  moelle  n’est  pas  tellement  appl*' 
quée  contre  la  face  postérieure  du  canal  médullaire,  qu’éCrasée  en  avant  p®'^ 
le  coin  osseux,  et  elle  est  retenue  d’assez  près  sur  les  parties  latérales  p®^ 
les  racines  qui  en  émergent,  pour  que  cette  compression  osseuse  se  S0‘* 
fatalement  exercée. 


XL —  Étude  anatomo-clinique  d’un  cas  de  Cysticercose  cérébr»^® 

avec  méningite  parasitaire  par  Cysticercus  racemosus, 

MM.  Georges  Guillain,  Ivan  Bertrand  et  Noël  Péron. 

Les  observations  de  cysticercose  cérébrale  sont  rares  dans  la  littér® 
ture  médicale  française.  La  fréquence  de  la  cysticercose  est  en  rapp®* 
avec  l’infestation  parasitaire  de  l’homme  par  le  taenia  solium,  fori®® 
adulte,  dont  le  cysticerque  est  l’élément  larvaire. 

Des  statistiques  importantes  montrent  que  la  localisation  du  cysticeTfl"® 
se  fait  par  ordre  de  fréquence,  dans  l’œil  d’abord,  dans  les  centres 
veux  ensuite,  plus  rarement  dans  les  muscles. 

En  Allemagne,  les  cas  de  cysticercose  cérébrale  ne  sont  relativeio 
pas  exceptionnel^  ;  récemment  dans  un  asile  du  Brésil,  Trétiako» 
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Pacheco  e  Silva  (1),  sur  250  autopsies,  constatent,  dans  3,6  des  cas,  des 
esions  de  cysticercose  cérébrale. 

En  France,  quelques  observations  ont  été  publiées  ;  MM.  Lhermitte,  de 
"Cartel  et  Nicolas  (2)  ont  récemment  rapporté  l’histoire  d’un  malade  chez 
«quel  le  diagnostic  fut  porté  pendant  la  vie  et  permit  une  intervention 
suivie  de  guérison. 

La  plupart  des  -faits  signalés  concernent  la  variété  dite  «  Cysticercus 
®®llulosae  »,  c’est  le  type  habituellement  observé  en  pleine  substance 
cérébrale  et  caractérisé  par  sa  forme  arrondie,  sa  faible  taille,  la  présence 
scolex  visible  à  l’œil  nu  et  facilement  reconnaissable  à  l’examen 
microscopique . 

Plus  rarement,  lorsque  l’atteinte  parasitaire  prédomine  dans  la  région 
base  du  cerveau  et  dans  les  méninges,  la  morphologie  du  cysticerque 
se  modifie,  il  offre  un  aspect  tout  à  fait  différent.  Au  lieu  d’une  vésicule 
^'’rondie,  le  parasite  très  volumineux  pousse  des  prolongements  variés, 
muieux,  en  même  temps  qu’il  ne  présente  plus  de  scolex  ;  il  est  commu- 
•'etuent  qualifié  :  Cysticercus  racemosus  (Heller).  Ce  n’est  qu’une  variété 
siypique  de  «  Cysticercus  cellulosae  »  qui,  du  fait  de  son  habitat,  s’est 
'■cuvé  profondément  modifié. 

que  la  variété  Cysticercus  cellulosae  était  connue  depuis  fort 
■’gtemps,  puisque  Rumler,  dès  1558,  l’avait  signalé  dans  le  cerveau  d’un 
Pileptique,  il  semble  que  Virchow  (3),  en  1860,  ait  le  premier  observé  la 
me  anormale  d’un  cas  de  cysticercose  à  type  racemosus,  mais  n’en  re- 
®°onut  pas  le  caractère  parasitaire,  et  ce  n’est  qu’en  1882  que  Zencker  (4), 
Un  cas  analogue,  attribua  les  lésions  constatées  à  «  Cysticercus  race- 
°sus  »,  En  1924,  l’un  de  nous  avec  Medakovitch  (5)  a  rapporté  un  fait 
tonjo-clinique  de  tumeur  cérébrale  à  «  Cysticercus  racemosus». 
ous  avons  récemment  eu  l’occasion  d’observer  une  malade  chez 
nous  avons  porté,  en  présence  d’un  tableau  d’hypertension  intra- 
menne  et  de  troubles  mentaux,  le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale.  Les 
'ncations  du  liquide  céphalo-rachidien  très  atypiques,  constatées  à 
meurs  ponctions  lombaires,  nous  firent  hésiter  sur  la  nature  même  du 
Cos  néoplasique.  L’autopsie  nous  a  révélé  des  lésions  de  cysticer- 
*^érébrale.  La  comparaison  des  constatations  anatomiques  et  du 
eau  clinique  a  pu  expliquer  dans  leur  ensemble  les  symptômes  aty- 
qnes  observés  pendant  la  vie. 


1925 

/  P^’ésente  depuis  un  an,  d’après  les  dires  de  sa  famille  et  de  son  mé- 
*  Pi?’  troubles  mentaux  mal  caractérisés. 

U  ‘^ette  malade,  bien  portante  jusqu’en  1924,  on  ne  trouve  aucun  an- 
ent  digne  d’être  noté.  Mariée,  elle  a  deux  enfants  bien  portants  que 
avons  examinés,  son  mari  également  a  toujours  été  en  parfaite  santé. 
®Puis  un  an,  le  caractère  de  Mme  B.  s’est  modifié,  elle  a  commencé  à 
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négliger  son  intérieur,  a  paru  indifférente  vis-à-vis  des  siens  et  de  soD 
entourage  ;  depuis  [ilusieurs  mois  sa  mémoire  a  manifestement  baissé  et 
elle  ne  peut  plus  vaquer  aux  soins  de  son  ménage. 

En  outre,  depuis  six  mois,  elle  présente  des  troubles  plus  marqués  i 
elle  s’agite,  surtout  la  nuit,  se  lève,  veut  se  sauver,  et  réeemment,  aue'ours 
d’une  tentative  de  fuite,  elle  est  tombée  dans  son  esealier  et  s’est  fortenae»* 
contusionnée.  La  mémoire,  surtout,  en  ce  (|ui  concerne  les  faits  récents,* 
progressivement  diminué  et  cette  amnésie  n’a  pas  écliappé  à  l’attention  d® 
l’entourage. 

Depuis  six  mois,  la  malade  se  plaint  de  douleurs  céphaliques  interniit' 
tentes,  elle  souffre  surtout  en  avant  du  front,  mais  cette  céphalée  n® 
supprime  pas  tout  sommeil. 

Enfin,  depuis  la  même  période,  à  d  ou  4  reprises,  elle  a  eu  des  vomiss®' 
ments  qui  furent  attribués  à  une  affection  vésiculaire. 

Le  16  septembre  1925,  veille  de  notre  examen,  Mme  H...  fait  une  cris® 
d’épilepsie  généralisée  qui  a  été  constatée  par  un  médecin  ;  la  crise  n® 
duré  que  quelques  minutes,  mais  elle  a  laissé  un  état  d’obnubilation  no*®' 
((uée,  véritable  état  crépusculaire,  cette  femme  demeurant  plusieurs 
heures  sans  reconnaître  les  membres  de  son  entourage. 

Le  lendemain  17  septembre,  l’examen  est  très  difficile  :  la  malade  repoS®' 
un  peu  hostile,  dans  son  lit,  répond  très  lentement,  difficilement,  et  paraît 
souffrir  beaucoup  de  la  tète.  Il  n’existe  pas  d’état  confusionnel  proprem®'’* 
dit,  elle  sait  où  elle  est,  reconnaît  son  entourage. 

L’attention  est  difficile  à  fixer.  La  mémoire  est  profondément  atteint®’ 
surtout  en  ce  qui  concerne  les  faits  récents  ;  leur  évocation  est  à  peu  P®^ 
inexistante  et  contraste  avec  une  intégrité  relative  du  souvenir  des  faits 
anciens,  à  tel  point  que  nous  avons  recherché  la  possibilité  de  troubl®® 
cérébraux  d’origine  toxique,  mais  l’enquête  a  permis  d’éliminer  complet®' 
ment  l’alcoolisme. 

Il  n’existe  également  aucun  trouble  aphasique  ou  dysarthrique  ;  ®i*® 
désigne  les  objets  correctement,  lit,  exécute  les  ordres  élémentaires. 

On  ne  peut  constater  aucun  trouble  hallucinatoire. 

L’examen  psychiatrique  permet  de  noter  un  déficit  intellectuel  globah 
mais  avec  atteinte  plus  marquée  de  la  mémoire,  le  tout  associé  à 
certain  degré  de  torpeur. 

Le  diagnostic  d’affaiblissement  psychique  de  nature  organique 
paraît  évident  ;  nous  éliminons  celui  de  paralysie  générale,  dont  nous 
trouvons  ni  la  dysarthrie  ni  les  signes  pujiillaires,  et  nous  pqnsons  à  ®‘'® 
tumeur  cérébrale  vsai.scmblablement  des  Jobes  frontaux. 

L’examen  neurologique  est  en  effet  totalement  négatif,  les  réflexes  s®)® 
normaux  et  symétriques,  les  pupilles  réagissent  normalement.  Il  n’exis^f 
ni  troubles  cérébelleux  ni  troubles  sphinctériens,  ni  signe  de  Kerni^’P 
raideur  de  la  niu|ue. 

La  radiographie  du  crâne  ne  révèle  aucun  fait  anormal. 

L’examen  du  fond  d’œil  montre  des  papilles  floues,  un  peu  œdéU>® 
teuses,  des  veines  dilatées,  avec  probabilité  de  stase. 
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La  ponction  lombaire  ramène  un  liquide  tout  à  fait  anormal  et  tradui- 
sant  un  processus  méningé  non  syphilitique  en  pleine  évolution.  La  réac¬ 
tion  de  Wassermann  dans  le  sang  est  négative. 

L  examen  somatique  est  négatif.  L’état  général  est  relativement  con- 
*otvé,  sans  amaigrissement  important  ;  la  température  vespérale  prise  à 
plusieurs  reprises  est  de  37“  8,  38“. 

Lu  27  septembre  au  1®''  novembre,  la  malade  reçoit  en  ville  une  série  de 
^  piqûres  de  cyanure  de  mercure  et  de  12  piqûres  intramusculaires  de 
vuinby . 

Améliorés  au  début  pendant  15  jours,  les  troubles,  depuis  le  15  octobre, 
sont  aggravés.  Un  examen  fait  le  7  novembre  montre  que  le  tableau  dé- 
^ontiel  s’est  complété,  la  céphalée  est  toujours  vive,  la  torpeur  profonde. 
U  existe  aucune  paralysie,  sinon'un  léger  degré  deptosis  du  côté  gauche; 
^  l'éflexes  sont  normaux.  Le  7  et  le  11  novembre,  on  pratique  deux 
Ponctions  lombaires  qui  paraissent  soulager  les  maux  de  tête. 

0  14  novembre,  en  se  retournant  dans  son  lit,  la  malade  meurt  subi¬ 
tement. 


Examen  du  liquide  céphalo-rachidien. 


bâte 
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U  résumé  le  tableau  clinique  fut  celui  d’une  tumeur  à  symptomatologie 
1  ulo.  où  prédominent  la  torpeur,  le  déficit  intellectuel,  les  troubles  de 

^^énioire 

examen  du  liquide  céphalo-rachidien  montrait  par  contre  une 
obs  ^’éaiingée  à  lympbocytes  très  importante,  assez  analogue  à  celle 
®^''oe  dans  la  méningite  tuberculeuse. 


^examen  anatomo-pathologique  permit  les  constatations  suivantes. 

^  ^•ac/-o.scop/V/He.  —  On  est  immédiatement  frappé  par  l’existence 

4ü  basilaire  très  intense.  Tout  le  long  de  la  face  antérieure 

de  3  ‘^^rébral,  depuis  le  chiasma  jiisqu’au  bulbe,  la  méninge  atteint 
con  ^  ^  d’épaisseur.  Un  examen  minutieux  à  l’œil  nu  permet  de 

P^s  s’agit  pas  d’une  lésion  banale  syphilitique,  on  ne  trouve 

®  nodules  gommeux.  En  outre  la  méninge  hypertrophiée  n’est  pas 
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très  adhérente  ;  avec  une  pince  très  fine  on  la  décompose  facilement  en 
feuillets  superposés  contenant  dans  leur  interstice  des  vésicules  aplaties. 
Ce  n’est  pas  exactement  l’aspect  en  grapfle  de  raisin,  les  «  Traubenhyd®" 
tiden  »  de*Virchow  ;  toutes  ces  vésicules,  quoique  soudées  partiellement 
entre  elles,  sont  rigoureusement  aplaties,  généralement  ovoïdes,  mesurant 


de  il  à  4  mm.  dans  leur  plus  grand  diamètre,  elles  présentent  un  étrod 
pédicule  qui  les  rattache  à  d’autres  vésicules  identiques. 

11  n’existe  aucun  point  blanchâtre  dans  l’intérieur  de  ces  élémen*®’ 
toutes  les  vésicules  examinées  sont  rigoureusement  acéphalocytes. 

Le  simple  examen  macroscopique  précédent  permet  déjà  de  posef 
diagnostic  de  méningite  basilaire  à  Cysticerque  racémeux. 

Cette  forme  racémeuse  si  spéciale  à  la  cysticercose  méningée  ^ 

une  infiltration  diffuse  de  toute  la  base  du  cerveau.  Le  chiasma, 
dibulum  sont  complètement  cachés  par  les  vésicules  parasitaires. 
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grand  confluent  arachnoïdien  antérieur  et  l’espace  intrapédonculaire 
*ont  comblés.  Toute  la  face  antérieure  du  pontet  le  tronc  basilaire  sont 
recouverts  par  d’épaisses  membranes  feuilletées. 

Ce  n’est  qu’à  partir  des  olives  bulbaires  que  le  tronc  cérébral  commence 
**  apparaître.  Le  bulbe  moyen  et  inférieur  est  entièrement  dégagé  et  l’on 
Paut  nettement  suivre  les  artères  vertébrales  jusqu’à  leur  confluent. 


pital  inférieure  du  cervelet  est  fortement  pressée  contre  le  trou  occi- 
^  flni  s’y  creuse  une  profonde  dépression, 
i’ojj  *®^ningite  reste  strictement  basilaire  et  ne  s’étend  pas,  comme  on 
En  ‘inelquefois,  aux  méninges  spinales. 

at  au-dessus  du  chiasma  optique,  le  processus  méningé  s’étend 
A  la  i  espace  interhémisphérique  (fig.  1). 

iaCe  inférieure  du  lobe  orbitaire  gauche,  au  niveau  du  gyrus  rectus, 
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une  vésicule  méningée  refoule  la  substance  corticale  et  s’y  creuse  une 
légère  dépression . 

Une  coupe  horizontale  des  deux  hémisphères,  passant  par  le  genou  et  le 
bourrelet  du  corps  calleux,  nous  révèle  un  envahissement  de  la  substance 
cééébrale  elle-même  des  deux  lobes  frontaux.  Il  est  facile  dje  voir  que 
cet  envahissement  s’est  fait  de  proche  en  proche  en  partant  des  méninges- 

Ce  processus  d’extension  doit  être  rapproché  de  la  multiplication  extra- 
vésiculaire  que  l’on  observe  dans  des  cas  d’echinococcose  osseuse-  On 
peut  suivre  les  vésicules  infiltrant  les  méninges  dil  segment  anté¬ 
rieur  des  circonvolutions  frontales  internes,  et  envahissant  de  proche  en 
proche  le  genou  du  corps  calleux,  le  ventricule  delà  cloison  et  même  par¬ 
tiellement  les  deux  piliers  antérieurs  du  trigone. 

Il  existe  deux  volumineux  kystes  occupant  à  des  niveaux  un  peu  diffé¬ 
rents  la  substance  blanche  des  deux  pôles  frontaux.  Ces  deux  kystes  dé¬ 
passent  le  calibre  d’une  cerise  et  sont  nettement  en  rapport  avec  d’autres 
vésicules  corticales  de  la  face  interne  (fig.'  2). 

Toute  la  fosse  siflvienne  droite  est  le  siège  d’une  intensè  méningite  racé' 
meuse.  L’insula  et  les  noyaux  gris  centraux  sont  indemnes,  le  processus 
restant  là  strictement  méningé. 

Le  carrefour  venlriciilaire  droit  est  occupé  par  une  volumineuse  vésicul® 
qui  se  moule  rigoureusement  sur  les  parois  ventriculaires.  Il  y  a  là  un® 
curieuse  topographie  d’élection  déjà  observée  par  Bertrand  et  Med®' 
kovitch. 

En  dehors  de  ce  point,  il  n’existe  aucune  autrelocalisation  ventriculair®' 
le  troisième  ventricule,  l’infundibulum,  le  quatrième  ventricule  sont  lU' 
demnes. 


L'examen  histologique  de  divers  kystes  confirme  la  multiplication  eXO' 
gène  des  vésicules  et  l’absence  rigoureuse  de  tête. 

La  structure  de  la  paroi  parasitaire  est  très  uniforme,  elle  compr®^ 
3  couches  qui  sont  de  dehors  en  dedans  : 

a)  Une  membrane  chitineuse,  ondulante  et  papillifère  ; 

b)  Ün  stroma  parenchymateux  dont  les  noyaux  se  multiplient  à' la  liuiff® 
interne  ; 

c)  Une  couche  réticulée,  pauvre  en  noyaux  et  partiellement  nécrotiq'^®' 

Au  contact  du  parasite,  le  tissu  nerveux  ou  méningé  montre  des 

tions  extrêmement  variables  On  observe  tantôt  des  formations  épit^^ 
lioïdes,  tantôt  des  nappes  lymphoïdes,  tantôtenfin  des  plasmodes  ph^ff^* 
cytaires,  véritables  cellules  géantes  du  type  corps  étrangers.  En  certai*** 
points  nous  avons  môme  observé  une  suppuration  diffuse  avec  polyi*** 
cléaires  non  dégénérés. 

Il  est  intéressant  de  remarquer  que  les  méninges  et  le  parenchyme  ^ 
veux  ])résentent  des  réactions  identiques.  Ce  fait  est  en  faveur  d’une  m^t® 
plasie  conjonctivo-névroglique  décrite  par  l’un  de  nous. 

A  distance  des  kystes  parasitaires,  la  substance  cérébrale  montre  U 
infdtration  œdémateuse  et  surtout  un  processus  d’endo  et  de  périvascU 
rite,  qui  ne  parvient  pas  toutefois  jusqu’à  l  'oblitération  complète. 
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M.  le  professeur  agrégé  Joyeux,  dans  le  laboratoire  duD''  Brumpt,  a  très 
obligeamment  examiné  nos  préparations  et  nous  a  remis  la  note  suivante  : 

«  Il  m’a  été  possible  d’examiner  plusieurs  parasites  en  place  dans  la 
lésion  et  quelques  préparations.  De  plus  j’ai  débité  en  coupes  sériées  un 
oysticerque  choisi  pour  sa  forme  assez  régulièrement  globuleuse  dans  la 
20ne  méningée  interpédonculaire. 

«  Tous  ces  cysticerques  se  rattachent  au  type  racemosus  (Heller),  forme 
cérébrale  aberrante  de  Cg&ticercas  celliilosae  (Gmelin),  qui  vit  habituelle- 
®entchez  le  porc,  exceptionnellement  chez  l’homme. 

«  Suivant  la  règle  générale,  je  n’ai  pu  trouver  de  scolex  normaux  dans 
^ocun  des  échantillons  examinés  ;  cependant  les  coupes  du  cysticerque 
globuleux  montrent  un  amas  parenchymateux  qui,  par  sa  taille  et  sa  forme, 
représente  évidemment  un  scolex  dégénéré.  » 


L’étude  de  notre  observation,  outre  un  intérêt  anatomique,  nous  paraît 
comporter  quelques  déductions  pratiques  intéressantes  ;  nous  voudrions 
rnsisler  spécialement  sur  la  valeur  des  renseignements  fournis  par  la  ponc- 
lombaire  et  l'étude  des  modifications  du  liquide  cépbalo-rachi- 

oien. 

Les  cas  de  cysticercose  cérébrale  sonten  effet  le  plus  souvent  méconnus 
pendant  la  vie  ;  en  général  on  porte  le  diagnostic  d’épilepsie  ou  de  tumeur 
cérébrale.  Henneberg  (6),  dans  une  de  ses  observations,  signale  un  syn- 
come  mental  rappelant  dans  une  certaine  mesure,  comme  chez  notre 
•’^elade,  la  psychose  de  Korsakoff.  Dans  l  immense  majorité  des  faits  les 
troubles  mentaux  nécessitent  le  placement  à  l’asile.  A  propos  d’une  obser¬ 
vation  bien  étudiée,  Vigoureux  et  Hérisson-Lappare  (7)  ont  insisté  sur  les 
tticultésde  diagnostic  avec  la  paralysie  générale  ;  dans  leur  observation  du 
ceste  ils  notent' l’existence  d’uné  leucocytose  rachidienne  qui  paraissaitun 
^cgument  en  faveur  de  la  paralysie  générale  ;  Stertz  (8),  Chetzen  (9),  l’a- 
déjà  signalé. 

B  Un  de  nous,  avec  Medakocitch,  avions  noté  l’existence  d’une  leucocy- 
Pse  rachidienne  importante. 

Bédalié  (10)  signale  également  une  pléiocytose  rachidienne  dans  deux 
nervations  ;  dans  l’un  de  ses  cas,  la  réaction  de  Wa.ssermann  était 
sitive  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Signalons  comme  excep- 
onnel  le  cas  de  Hartmann  (11),  qui  ramena  des  débris  de  membrane  para- 
P're  par  la  ponction  lombaire. 

étude  du  liquide  céphalo-rachidien  de  notre  malade  nous  paraît  spé- 
etnent  intéressante,  et  certaines  particularités  méritent  de  retenir  l’at- 
L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien,  fait  trois  fois,  a  montré 
,  “‘^njes  modifications  :  hyperallximinose,  réaction  de  Pandy  positive, 
Weichbrodt  négative,  hypercytose  lymphocytaire  très  accen- 
>  réaction  de  Wassermann  négativé,  réaction  du  benjoin  colloïdal 
°sitive  dans  les  onze  premiers  tubes. 
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Un  Ici  syiulronie  humoral  ne  se  constate  pas  dans  la  syphilis  diinévraxe 
en  l’absence  de  la  réaction  de  Wassermann.  Dans  les  tumeurs  cérébrales 
011  observe  parfois,  mais  rarement,  une  réaction  du  benjoin  colloïdal  po¬ 
sitive,  mais  il  existe  en  général  deux  régions  de  précipitation,  l’iinc  dans 
les  premiers  tubes,  l’autre  dans  la  zone  méningititpie.  Les  fortes  lympho¬ 
cytoses  sont  rares  dans  les  tumeurs  cérébrales,  elles  ne  se  constatent  que 
dans  leur  forme  méningée  où  le  liquide  céphalo-rachidien  est  souvent  xan- 
tbochromi([ue,  hyperalbumineux  et  peut  éventuellement  contenir  descel¬ 
lules  néoplasiques. 

.  Les  abcès  cérébraux  peuvent  donner  une  réaction  méningée  analogue  à 
celle  de  notre  malade,  mais  il  convient  de  rappeler  que,  dans  les  réactions 
méningées  accentuées  des  abcès  cérébraux,  on  trouve  souvent  une  formule 
cytologicpic  à  polynucléaires. 

La  méningite  tuberculeuse,  dans  laquelle  on  observe  souvent  une  précipi' 
tation  étendue  du  benjoin  sur  un  grand  nombre  de  tubes,  a  pu  être  éliminée 
par  l’absence  de  bacilles  de  Koch.  Ceux-ci  se  constatent,  d’après  notre  expé¬ 
rience,  dans  1000/0  des  cas  de  méningite  tuberculeuse 

Le  caractère  positif  de  la  réaction  du  benjoin  colloïdal  dans  cette  mé¬ 
ningite  à  cysticercpics  peut  s’expliquer,  croyons-nous,  par  une  exsudation 
du  sérum  sanguin  au  niveau  des  zones  œdématiées  de  méningite  où  les 
altérations  vasculaires  sont  si  fré(|uentes. 

Quelle  que  soit  d’ailleurs  l’interprétation  de  cette  réaction  méningée,  elle 
mérite  d’être  connue  dans  la  cysticercose  cérébrale  et,  éventuellement,  elle 
en  facilitera  peut-être  le  diagnostic. 
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• —  Anévrysme  de  la  carotide  interne  ayant  simulé  une  tumeur 
cérébrale,  par  MM.  Demay,  Ivan  Hkhtrand  et  J.  Pkrisson. 

Lob.servation  que  nous  présentons  aujourd’luii  à  la  Société  nous  a  paru 
mériter  d’être  publiée  pour  plusieurs  raisons.  En  premier  lieu,  il  s’agit 
un  cas  anatomique  rare  ;  un  anévrysme  volumineux  de  la  carotide  in¬ 
terne.  En  outre,  certains  points  doivent  être  soulignés  :  c’est  d’abord  l’in¬ 
tensité  particulière  des  troubles  mentaux,  lesquels  ont  revêtu  une  impor- 
tence  telle  que  l’internement  est  devenu  nécessaire.  C’est  ensuite  la 
uunstatation  de  quelques  signes  négatifs  :  malgré  la  localisation  de  l’ané- 
''•'ysme  et  ses  rapports  intimes  avec  le  plancher  du  3®  ventricule  et  la 
'’^gion  infundibulaire,  la  maladie  a  évolué  sans  cpi’il  y  ait  jamais  eu  de 
^uuinolence,  de  glycosurie  et  probablement  aussi  de  polyurie. 

C...,  t(Mnmo  (le  chambre,  est  entrée  le  17  octobre!  1(12,5  à  rasiledc  Clermont  et  y 
décédée  le  22  novembre  de  la  même  année,  à  l’Age  de  32  ans,  après  avoir  présenté 
Us  les  sijrnes  d’one  ilérnence,  rapidement  constituée. 

troubles  mentaux  epu  l’avaient  conduite  A  l’asile  étaient  d’apparition  récente, 
^yant  débuté  un  mois  et  demi  seulement  avant  sa  mort.  Mais  ils  avaient  été  précédés  de 
yuiptômes  importants,  dont  l’iiistoire  a  pu  être  rétablie  par  les  renseifjnements  qu’a 
uurnis  l’entourape  de  la  malade.  C’est  vers  la  lin  de  11)22  que  la  maladie  s’est  révélée 
fut  P'U’f-''  de  connaissance  subite,  à  la  suite  d(!  laquelle  le  diagnostic  de  méningite 
Porté.  I.’année  suivante  survint  un  nouvel  ictus  suivi  des  mêmes  accidents  qui  du- 
®ut  environ  un  mois,  l.a  malade  fut  considérée  comme  atteinte  d(!  «  méningisme  ». 
^^  PUis  cette  époque  sa  santé  n’est  jamais  redevenue  parfaite.  Elle  souffrait,  paraît-il, 
''lolents  maux  de  tête,  prenait  beaucoup  d’aspirine.  De  plus  sa  vue  l’inquiétait, 
à  plusieurs  reprises  un  oculiste,  sans  qu’on  puisse  savoir  les  résultats 
in  '*’’®'hi!ns.  Enfin  on  a  su  par  une  amie,  à  qui  elle  se  confiait,  qu’elle,  était  triste, 

_  te  do  son  état,  et  (pie  même,  depuis  pou  de  temps,  elle  avait  des  idées  de  suicide, 

tép*-  'teter  sous  un  train.  Mais  ces  troubles  restèrent  discrets,  puisqu’ils  ne  s’ex- 

[lar  aucune  manifestation  inquiétante.  La  malade  avait  re|iris  sa  profes- 
dé'l  temme  de  chambre  et  donna  toute  satisfaction  à  scs  derniers  patrons,  lesquels 
p.^^terent  que,  [lendant  les  5  mois  qu’elle  était  restée  à  leur  service,  ils  n’avaicnl  rien 
^'^arqué  (f 


I  dans  son  état, 
e  1925  qu’éclatèrent  de  façon  soudaine  les  troubles  de  s 


Plants 
'lésop  _ 
tent  dj' 


Cf  répétés,  accompagnés  de  nausées  pénibles.  Puis  la  malade  devint  confuse, 
'Chtée,  ne  sachant  plus  où  elle  était  ;  elle  présenta  des  idées  de  persécution,  refu- 
lieti  P'’''n'lre  des  aliments  qu’elle  croyait  empoisonnés  ;  et  des  idées  de  suicide, 
glljf®”*'  encore  à  se  jeter  sous  un  train,  réclamant  un  couteau  pour  se  donner  la  mort. 
tagfj®®''‘testa  jiar  intervalles  une  agitation  inquiétante,  poussant  des  cris,  des  hurle- 
fcl  point  (pie,  dès  le  lendemain  de  ce  début  bruyant,  un  placement  d’idiiee 
Plus  Elle  fut  admise  d’abord  A  l’Hospice  de  Corbeil,  d’où  elle  tut  dirigée  10  jours 

^  terd  sur  l'asile  de  Clermont. 

'^j/’^nnient  les  troubles  mentaux  étaient  déjA  très  marqués,  réalisant  un  étal 
Pace  t'*' *  tes  étaiept  constitués  par  une  désorientation  complète  dans  l’es- 

blisse'^  le  temps,  par  de  l’amnésie,  un  déficit  considérable  de  l’attention,  de  l’alîai- 
'  tetellectuel,  I.es  troubles  de  l’a l'feetivilé  étaient  encore  plus  trap[)anls  : 

teuna' lii’csipie  complète  ;  la  malade  était  eiipboriqiie  et  montrait  une  mé- 
teite  absolue  de  son  état  organiqiiiu  disant  en  particulier  qu'elle  était  en  par- 

Sans  aucune  dilTIculté  A  marcher,  alors  qii’elle  nc  pouvait  avancer 

"teess  '^'"‘feniie.  Elle  jiarlait  d’ailleurs  assez  dillicilement;  une  vive  insistance  était 
festaq  obtenird’elledcs réponses  presque  toujours  incohérentes.  Elle  ne  niani- 

^heune  idée  délirante.  Dans  l’ensemble  elle  paraissait  déprimée,  ne  s'intères- 
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sait,  à  rien,  présenlait  à  de  rares  intervalles,  surtout  pendant  la  nuit,  des  phases  d’agi¬ 
tation  motrice  et  verbale.  Elle  g:Uait  constamment  et  se  souillait  la  figure  avec  ses 
matières.  D’autre  part,  elle  restait  souvent  inerte,  les  yeux  fermés,  assurant  (pie  la  lu¬ 
mière  lui  faisait  mal,  ne  pouvait  marcher  san.s  soutien,  avançait  alors  le  corps  déjeté 
en  arrière,  tombant  sur  le  dos  dès  qu’on  l'aliandonnait. 

L’examen  [diysiipie  révélait  un  déficit  moteur  généralisé,  d’ailleurs  léger,  un  pei' 
plus  marqué  toutefois  du  côté  gauche,  une  exagération  de  tous  les  réflexes  tendineux 
avec  ébauche  de  clonus  des  pieds,  un  signe  bilatéral  d’extension  de  l’orteil  décelable 


Fig.  1. 


aussi  bien  par  la  manœuvre  d’Oppenheirn  quç  par  l’excitation  cutanée 
On  no  notait  aucun  trouble  apparent  de  la  sensibilité  objective.  Enlln  on  '■eni®’’^|,, 
une  trémulation  rapide,  et  fine  des  mains,  plus  marquée  pendant  les  mùiivemen 
tentionnels.  Les  pupilles  paraissaient  égales  et  réagissaient  à  la  lumière,  quoicîU® 


paresseusement.  jjjs 

Le  Wassermann  sanguin  était  négatif.  La  ponction  lombaire,  faite  lcl8octobre>  ^ 

un  liquide  céphalo-rachidien  clair,  dont  la  tension  n’a  pas  été  mesurée,  coBt® 

0  gr.  28.d’albuniine,  0  gr.  65  de  sucre,  avec  réaction  de  Wassermann  négative. 

Un  examen  du  fond  de  l’œil  n'a  malheureusement  pas  pu  être  pratiqué..  * 
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que  l’on  peut  dire,  c’est  que  la  malade,  même  soutenue,  se  dirigeait  très  mal,  ne  parais¬ 
sant  pas  voir  les  objets  tant  soit  peu  éloignés.  L’importance  des  troubles  visuels 
semblait  donc  évidente. 

L’absence  d’antécédents  syphilitiques,  de  signes  cliniques  et  humoraux  de  syphilis 
nerveuse,  l’histoire  même  de  la  maladie,  qui  parait  s’être  manifestée  par  des  poussées 
'l'hypertension,  ont  fait  porter  le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale.  D’autre  part,  la  pré¬ 
sence  de  signes  pyramidaux  bilatéraux,  coexistant  avec  des  troubles  de  la  vue  très 
Anciens,  datant  du  début  môme  de  la  maladie  et  méritant  d’être  interprétés  comme  un 
S’gne  de  localisation  plutôt  que  comme  un  symptôme  d’hypertension  intracrânienne 
-Conduisait  à  penser  que  la  tumeur  devait  siéger  au  voisinage  immédiat  des  pédoncdles 
cérébraux  et  du  chiasma  optique,  c’est-à-dire  dans  la  région  juxta-hypophysaire.  Auss 
nvons-nous  recherché  attentivement  la  présence  d’autres  troubles  qui  sont  interprétés 
comme  relevant  de  cette  localisation.  Nous  ne  les  avons  pas  trouvés.  En  particulie 
0  malade  n’a  jamais  présenté  de  somnolence.  Sans  doute  elle  était  indifférente,  souvent 
®‘lencieusc,  aijathique  ;  mais  elle  n’a  jamais  été  somnolente  à  proprement  parler.  Pen- 
lont  son  séjour  à  l’Asile,  on  n’a  pas  noté  de  tendance  anormale  au  sommeil  ;  bien 


qui^  nuits  étaient  le  plus  souvent  agitées.  Durant  les  années  et  même  les  mois 
ont  précédé  son  internement,  ce  trouble  n’a  jamais’ été  accusé  par  la  malade  ni 
'*c«'  entourage.  En  ce  qui  concernela  polyurie,  il  est  impossible  d’indiquer 

lin  étant  donné  que  la  malade  gâtait.  Cependant,  il  ne  semble  pas  que  son 

l’an  souillé  d’une  façon  anormale  ;  d’autre  part  on  a  pu  recueillir  de  l’urine  pour 

8p,  •  avait  une  couleur  d’apparence  normale  et  ne  présentait  pas  cette  pâleur 

tfgp’®*®  ‘lui  caractérise  les  urines  polyuriques.  En  tout  cas  elle  ne  renfermait  aucune 
e  de  glucose.  Notons  enfin  que  l’on  ne  constatait  pas  d’adiposité  exagérée. 

Croit  'le  la  maladie  a  été  rapide.  Les  troubles  mentaux  n’ont  fait  que  s’ac- 

Paral  ont  pris  tous  les  caractères  d’une  démence  aussi  complète  que  celle  d’une 
générale  avancée.  Le  21  novembre,  l’état  -de  la  malade  s’est  brusquement 
%r  ’  ^**®  ®  garderie  lit,  a  eu  plusieurs  vomissements,  a  présenté  une  ascension 
à  38'>4  et  est  entrée  dans  le  coma  durant  la  nuit  suivante.  Le  matin  du 
nerén'^^'**^'^®  ®"®  pocaissait  inerte  dans  son  lit,  avec  une  respiration  un  peu  irrégulière, 
h  aucune  sollicitation.  Cependant  on  ne  trouvait  aucun  signe  d’hémiplégie  ; 
césn  ***’  constatait  même  une  certaine  raideur  des  membres  et  un  signe  de  Kernig 
de  ij  était  frapi)é  par  l'existence  d’une  très  grosse  inégalité  pupillaire,  au  profit 
lonpg  droite  qui  était  en  mydriase  accentuée  ;  le  réflexe  lumineux  était  d’ail- 

droit  tT  des  deux  côtés.  Enfin  on  notait  un  léger  strabisme  externe  de  l’œil 

dom'j,  ”®  nouvelle  ponction  lombaire  retira  un  liquide  clair  qui  ne  coulait  pas  en  jet, 
posly  montre  0  gr.  60  d’albumin»,  4  lymphocytes,  une  réaction  de  Pandy 

Üve  .  *''®o  une  réaction  de  Weichbrodt  négative,  une  réaction  de  Wassermann  néga. 

une  courbe  bizarre  du  benjoin  colloïdal  :  1112122222210000.  La  malade 
^taii  heures  du  soir  sans  avoir  repris  connaissance,  alors  que  sa  température 

“'imombée  à  37»2. 
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L’autopsie  a  été  pralic|uée.  Elle  a  conlirmé  le  diagnostic  de  localisation, 
l'in  elil’et,  il  existe  une  niasse  sphéroïde  de  la  grosseur  d'une  noix,  occu¬ 
pant  à  la  hase  du  cerveau  l’espace  compris  entre  le  chiasma  et  l’espace 
perforé  postérieur.  En  haut,  la  tumeur  refoule  et  étire  le  plancher  du 
3“-’  ventricule,  avec  toute  la  région  infundihulaire. 

Sur  coupe  médiane  sagittale,  on  trouve  des  caillots  en  voie  d'organisa¬ 
tion,  entourés  jiar  une  mince  membrane  périphérique. 

La  dissection  montre  qu’il  s'agit  d’un  anévrysme  développé  aux  dépens 
de  la  carotide  interne  droite,  immédiatement  à  sa  sortie  du  sinus  caver¬ 
neux.  La  tumeur  est  d’ailleurs  parfaitement  énucléable. 

Les  bandelettes  optiques  sont  refoulées  latéralement  et  réduites  à  un 
état  lamellaire. 

11  existe  une  infiltration  de  pigments  d’hématoïdine  en  divers  points  de 
la  méninge  molle  et  surtout  au  niveau  des  sillons  cérébraux.  Il  s’agit  vrai¬ 
semblablement  de  ])etites  hémorragies  anciennes,  peut-être  conséquences 
d’emholies  parties  de  l’anévrysme. 

Enfin  on  remaniue  une  dilatation  considérable  des  ventricules,  avec 
œdème  de  la  substance  cérébrale,  preuve  d’une  grosse  hypertension 
intracrânienne. 

L’autopsie  n'explique  parle  coma  terminal. 

Ainsi  le  diagnostic  clinique  de  localisation  était  à  peu  près  exact.  L® 
diagnostic  de  la  nature  de  la  tumeur  était  impossible  cliniquement.  Ln 
cause  même  de  cet  anévrysme  resté  d'ailleurs  obscure  :  on  ne  trouve  dans 
le  passé  de  la  malade  aucun  traumatisme,  aucun  antécédent  syphilitig'^® 
capable  de  l’expliquer. 

Quant  aux  symj)tômes  que  cet  anévrysme  a  créés  pendant  la  vie,  le® 
troubles  mentaux  ont  paru  les  plus  saillants.  Ils  ont  consisté  en  une 
démence  complète.  Faut-il  voir  un  rapport  entre  l’importance  de  ceS 
troubles  mentaux  et  le  siège  même  ou  la  nature  de  la  tumeur  ?  En  ce 
concerne  le  siège,  des  observations  ont  déjà  été  publiées,  insistant  sur  1^ 
présence  de  troubles  psychiques  dans  des  tumeurs  delà  région.  Ces^ 
ainsi  que  Gosline  a  rapporté  un  cas  de  tumeur  intcrpédonculaire,  aya^*' 
entraîné  des  troubles  mentaux  constitués  par  de  la  désorientation,  de  1® 
faiblesse  de  la  mémoire,  de  la  lenteur  et  de  l'apathie,  sans  démence  a 
proprement  parler.  Récemment,  l’un  de  nous,  avecMM.  Souques  et  Rarul^' 
a  présenté  à  la  Société  une  malade  ayant  eu  de  la  confusion  mentale  ave^ 
onirisme  et  fabulation,  conséquence  d’une  tumeur  de  la  région  infundiba 
laire.  Dans  l'observation  actuelle,  il  s’agit  d'une  démence  véritable,  à  * 
point  que  le  diagnostic  de  PG  avait  paru  tout  d’abord  vraisemblable- 
nous  ne  croyons  pas  que  cette  démence  soit  en  quoi  ((ue  ce  soit  due 
siège  delà  tumeur  ;  et  nous  préférerions  incriminer  l’hypertension 
crânienne  et  Tœdème  cérébral  si  net  à  l’examen  anatomique. 

Par  contre,  la  nature  même  de  la  tumeur  a  peut-être  plus  d'importaac® 
pour  expliquei-'l’inlensité  des  troubles  mentaux.  Il  est  possible  d’adnie 
que  la  gêne  circulatoire,  entraînant  un  certain  degré  d’ischémie  d  uU 


SI■A^Cn:  DU  27  MAI  1920 


inni 

malade.  Cette  manière  de  voir  a  l’avanlagc  d’expliquer  le  début  brusque 
des  troubles  psychiques  :  en  effet,  il  se  peut  que  leur  apparition  ait  traduit 
une  accentuation  subite  de  la  gène  circulatoire,  tout  comme  un  ictus 
hémiplégique  traduit  l’installation  d’une  thrombose  sylvienne.  Le  coma 
terminal  n’a  été  peut-être  tpicla  phase  ultime  de  cette  gène,  devenue  trop 
Considérable  pour  permettre  la  vie.  Cette  patbogénie  paraît  confirmée  pai¬ 
res  modifications  du  liquide  cé.pbalo  rachidien,  lequel,  normal  à  la  pre¬ 
mière  ponction,  contenait  à  la  seconde,  jieu  de  temps  avant  la  mort  de  la 
malade,  une  hypcralbuniinose  de  0  gr.  (50  avec  seulement  4  lymiiliocytes, 
ce  qui  réalise  une  dissociation  albumino-cylologique  assez  nette 
Nous  avons  trouvé  dans  la  littérature  médicale  d’autres  cas  d’anévrysme 
mtracranien  accompagné  de  troubles  mentaux  ;  un  cas, de  Rice,  et  surtout 
^0  cas  de  M.  Sourpies .  dans  lequel  un  sujet,  présentant  des  signes  d’hyper- 
*cnsion  intracrânienne  en  même  temps  que  des  signes  de  localisation 
Un  anévrysme  volumineux  d’une  branche  de  fartére  sylvienne,  s’était 
suicidé  55  ans  plus  tard,  18  mois  après  l'installation  d’un  délire  de  persé¬ 
cution  Mais  il  s’agit  d’un  cas  très  différent  du  nôtre,  tant  au  point  do  vue 
|cla  loealisation  de  l’anévrysme  cpie  de  la  patbogénie  probable  des  trou¬ 
bles  mentaux. 


Enfin  nous  voulons  encore  insister  en  terminant  sur  l’absence  certaine 
ez  notre  malade  de  somnolence  et  de  glycosurie,  sur  l’absence  probable 
e  polyurie.  Cependant  les  auteurs  que  nous  avons  déjà  cités;  MM.  Sou¬ 
ques,  Baruk  et  Bertrand  insistent  sur  le  symptôme  somnolence  observé 
Uns  les  tumeurs  ainsi  localisées.  Deux  d’entre  nous  avec  notre  maître,  le 
^cotesseur  (îuillain,  ont  publié  également  l’observation  d’un  sujet  atteint 
bue  tumeur  du  plancher  du  3“  ventricule,  ayant  souffert  de  crises  de 
Coma  répétées,  coïncidant  avec  des  poussées  d’hypertension  intracra- 
bienne.  Tous  ces  faits  semblent  donner  une  valeur  localisatrice  à  la  som- 
^  ence.  Notre  cas,  au  contraire,  souligne  l’inconstance  de  ce  symptôme, 
^uns  doute,  dans  ce  cas,  il  ne  s’agit  pas  d’une  tumeur  née  directement 
uns  la  région,  mais  d’un  anévrysme  de  voisinage  ayant  étiré  et  aminci 
ente  la  région  infundibulaire.  On  ne  peut  pas  s’empécher  de  penser  que 
étirement  a  dû  troubler  singulièrement  le  fonctionnement  des  centres 
cressés.  Ce  que  tend  à  prouver  cette  obsez'vation,  c’est  qu’il  est 
possible  de  tirer  des  conclusions  physiologiques  certaines  des  seules 
de  anatomiques  :  l’état  physiologique  est  parfois  très  dilférent 

état  anatomique  ;  le  fait  est  bien. connu  en  ce  qui  concerne  les  fibres 
^  sitives.  Ces  considérations  nous  engagent  à  une  certaine  prudence. 
j^j*\Pburquoi  nous  nous  contentons  de  rapporter  des  faits  sans  oser  en 
b>re  des  conclusions  définitives. 


niiii.iognAiMiiE 

P  337°®biNn.  The.  .Iimrnnl  o/  nervmix  and  m  nlal  Disi-ascx,  vol.  XI.V,  n"  -1,  avril  1917, 
2  ■  *^'o>lriba|,iün  à  l’élude  de  la  symploiualolufîie  des  limuairs  iiilerpédonculaires. 

nci:.  Jdiinial  u/  menlal  scirncc,  avril  19(1 1,  vol.  I-,  n"  209,  p.  30,9.  .\iié\  rysine  d’un 
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volumo,  pxcoptionncl  (compriiriiiiit  la  1”  oirconvoluUon  orbitaire,  Icchiasma  et  le  nerf 
optique  droits,  chez  une  aliénée  de  Gü  ans), 

3.  Souques,  Babuk  et  Bertiiand.  Soc.  de  Snirnlogie,  4  mars  l'l2G.  Un  cas  de  tumeur 
de  rinfiindibulum  avec  léthargie. 

4.  Souques.  Soc.  de  nenrulufiic,  !)  janvier  1908,  et  Nouvelle  iconographie  de  la  Salpé- 
Iriàre,  1908,  p,  108.  .\névrysme  volumineux  d’une  branche  de  l’artère  cérébrale  moyenne 
ou  sylvienne. 

5.  MM.  Guillain,  Bertrand  et  Perisson,  .Soc.  neu.  de  Strasbourg,  lü  mars  1925. 
Revue  neuroL,  avril,  page  407.  Etude  anatomo-clinique  d’une  tumeur  du  3»  ventricule. 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 
DE  PARIS 


^ir  RÉUNION  NEUROLOGIQUE 

INTERNATIONALE  ANNUELLE 


La  Seplième  Réunion  Neurologique  I niernalionale  annuelle  s’est  ienuo 
^es  1er  g)^  2  juin  1925  à  la  Salpêtrière  (amphithéâtre  de  l’Ecole  des  In- 
,  •*'*ères),  sous  la  présidence  de  M.  Andrk  Léri,  président  de  la  Société 
®  Neurologie  de  Paris. 


Délégués  officiels. 

^''<inde-Brelagne  :  Sir  George  Buchanan  G.  B.  M.  D.,  Lieut.  Col.  S.-P. 
''AMES  M.  D. 

^umanie  :  Nicolesco. 

^ddémie  de  Médecine  de. Turin  :  Prof.  Camillo  Negro. 

°Rugai  ;  Prof.  Egas  Moniz. 

Membres  participants. 

^''leViqrue  ;  Bailey  (Boston),  J.-C.  Michael  M.  D.  (Minneapolis). 

:  Buchanan  (Londres),  S.  P.  James  (Londres),  Purves 
^^art  (Londres). 

(gojj  :  Christophe  (Liège),  de  Craene  (Bruxelles),  Delaunois 
(b  ^  ^^'^ours),  Desneux  (Bruxelles),  Dujardin  (Bruxelles),  Hicguet 
(Br  ^  Laruelle  (Bruxelles),  Lauwers  (Gourtrai),  Auguste  Ley 
R.  Ley  (Bruxelles),  L’hoest  (Liège),  Titeca  (Bruxelles), 
jfgll  ®aert  (Bruxelles),  Van  Bogaert  (Anvers),  Van  Gehuchten  (Bru- 
Vermeylen  (Bruxelles). 

:  Barbeau. 

■  Uhristiansen  (Copenhague),  Schro'eder  (Copenhague). 
®  onie  :  Poussepp  (Dorpat). 
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Prancr  :  AiiAr)iii  (Bordeaux),  Aranv  (Maréville),  Baruk  (Nantes), 
Riand  (Paris),  Cousin  (l'aris),  Dumay  (Clernioiil),  Didk  (Marseille), 
Dide  (Toulouse),  Ducosté  (Villejuif),  Dupain  (Paris),  Ruzierk  (Monlpel- 
'®r),  Froment  (Lyon),  PAiossAïuj  (Paris),  GAUDur.itEAr  (Nantes),  Gui- 
Raud  (Ville-Evrard),  .Juster  (Paris),  Laplane  (Marseille),  Lépine 
(Lyon),  Mendelssohn  (Paris).  Mouruee  (Paris).  Beroue-Lachaux 
(Marseille),  Booer  (Marseille),  Félix 'Terrien  (Paris). 

Hollande  :  Boe.man  (.\insterdani),  Coenen  (Ilaarlein),  Fim.tkamp 
(Amsterdam),  I.,an(;eeaan  (Baarn). 

Halle  -,  (Itonie),  Boruherini  (Padoue),  Campora  (Gênes), 

Latola  (Florenee),  Fornara  (Novare),  Camillu  Neuro  (Turin),  Fedeh. 
Aegro  (Turin),  Néri  (Bolo-ne),  Stéfano  Perrier  (Turin). 

HorUu,al  :  Egas  Moniz  (Lislionne). 

Houtnanie  :  Nieolesc.o  (BuearesI). 

Hussie  :  Broussilüvsicy  (Moscou),  Trétiakoee  (Moscou). 

Suede  ;  Bergman  (Gôteliorpf),  Fiu  merie  (Mosseberiï). 

Suisse  :  Deeaghaux  (Cliâteau  d’Ocx),  Charles  Durois  (Berne), 
J'Lournoy  (Genève),  Foree  (Nyon),  Kemmer  (Genève),  Maier  (Zurich), 
®'''AEü  (Zurich),  ItEMENi)  (Zuriidi),  Botiiein  (Bâle). 

’^Hiéro-Sloonqiiie  :  Simek  (Prague),  Dehoudy  (Brno),  Krae  (Prague), 

Mihoseav  Krivy  (Bratislava). 


Ont  envoyé  des  excuses,  des  télégrammes 
ou  des  adresses  de  sympathie. 

Amérique  :  Dergum  (Philadelphie),  Walter  Kraes  (New-York), 
asalle-Arciiambaitet  (New-York),  Miees  (Philadelphie),  Bamsay 
fNT  (New'-York),  Smith  Eey  Teelieee  (New-York),  Spieeer  (l'hila- 
RMphie). 

■Se/giii/ue  ;  Beco  (Liège),  Bremer  (Bruxelles),  Lemoine  (Bruxelles), 
''Rchae  (Bruxelles),  Wiemaers  (Bruxelles). 

Bulgarie  ;  I'opoee  (Solia). 

dnernavk  :  Detheeesen  (Copenhague),  Kne'd  Krarre  (Copenhague), 
hàg*^  (^^‘■‘nge),  Smith  (Cojienhague),  Helweg  (Oringe).  \^'IMMER  (Copen- 

^Hranre  :  Boisseau  (N,ii'e).  Cornie  (Nancy),  J^aerès  (Toulon),  Mage 
®  Licpik'AY  (Paris).  Marghand  (Villejuif).  Perrin  (Nanev),  IhÉRON 
iFaris). 

^Hllande  :  Brouwer  (Amsterdam),  Grœneveede  (Amsterdam). 
Hongrie  :  Sghaeeer  (Budapest). 

aile  :  Boscm  (Ferrare),  Boveri  (Milan),  Donaggio  (Modane).  Leeioro 
.^’Jrin).  Menhigini  (Borne),  MingXzzini  (Borne).  Boasenda  (Turin), 
(Modane),  Zalea  (Messina). 

'  *'^ahemeter  (Stockholm),  Monrad-Krohn  (Oslo-Chris- 


■1 03G 


SOCIÉTÉ  DE  NEUnOLOGIE 


l^oloijne  ;  Falkawski  (Vilna),  Orziîciiowsk'i  (Varsovie).  -i 

J'oilugal  :  Sobhal  (au  (Li.sboiine). 

Roumanie  :  Kadovici  (Bucarest). 

Sul’de  :  Marcus  (Stockholm). 

Suisse  :  Forkl  (Yvoriic),  Frank  (Zurich),  Lonc;  (Genève),  Minkowski  >. 
■(Zurich),  Bin<5  (Bâle),  Schnyukr  (Berne),  Staeiilin  (Bâle),  Veraguth  . 
(Zurich).  ■  ;•! 

Tchécoslovaquie  :  Pelnar  (Praf'ue),  Syllaüa  (Prague). 

Turquie-,  Nazim  C.iiakir  (Stamboul).  . 

En  outre,  M.  le  Professeur  Marinesco  avait  adressé  la  lettre  suivante  : 

Monsieur  i.io  Pri^sident, 

.J’ai  riioniieur  d’envoyer  un  salut  cordial  aux  neurologistes  français 
et  étrangers,  réunis  dans  ce  temple  de  neurologie  ipii  s’appelle  la  Salpê¬ 
trière.  Hetenu  à  Bucarest  par  mes  devoirs  de  professeur,  j’aurais  été  très 
heureu.x  de  prendre  une  part  active,  à  l’aide  de  la  radiotéléphonie,  auX 
travaux  do  la  VII®  réunion  annuelle  de  neurologie,  qui  m’aurait  perrru® 
de  suivre  vos  discussions  et  d’y  apporter  ma  modeste  contribution. 
Malheureusement,  mes  tentatives  dans  cette  direction  ont  complètement  , 
échoué.  '  ■ 

.J’exprime  mes  plus  vifs  souhaits  aux  membres  de  la  Réunion,  pour  I®  . 
plus  grande  réussite  de  leurs  travaux. 


Les  séances  ont  eu  lieu  : 

Le  mardi  F®  juin,  à  0  heures  du  malin,  d’abord  à  l’Ecole  des  Infirmière® 
de  la  Salpêtrière  sous  la  présidence  de  M.  le  Professeur  AusTREGESinOc  ' 
puis  à  l’amphithéâtre  de  la  Clinique  Charcot  (service  du  Professeur  |. 
Guillain),  sous  la  présidence  de  M.  le  Professeur  Pousser. 

Le  mardi  l®®  juin,  à  3  heures,  sous  lu  présidence  de  M.  Purves  ST®'..;-,. 
wart,  puis  de  .M.  Egas  Moniz. 

Le  mercredi  2  juin,  à  heures,  sous  la  présidence  de  M.  ChristiAî*'  j-ÿ 
SEN,  jmis  de  M.  Bouman. 

Le  mercredi  3  juin,  à  l.ô  heures,  sous  la  présidence  de  .M.  AugUST®  ,3 
Ley,  puis  de  M.  Gswalu. 
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ALguiEn  (L.).  nùflexes  vôgéUUfs 
6t  perLurbations  fonctionnelles 

des  organes  et  des  tissus . 

Andhé-Léri.  Sur  la  dissociation  du 
réflexe  oculo-cardiafiiie  dans 
"exploration  du  synipathi(iiic. . 
“Ahré.  Hcmarques  sur  les  i)liéno- 
lïièncs  d’irritation  cl  de  para- 

lysies  sympathiques . 

t-AToLA  (M.).  Quelques  remarques 
de  l’action  de  la  pilocarpine  et 
de  l’adrénaline  dans  les  lésions 

cortico-pyramidales . 

Uaude  (H.).  La  réalité  du  réflexe 

solaire . 

Claude  (il.),  Taiuiowla  (H.)  et 
Lamache  (A.).  Influence  de  la  re¬ 
cherche  du  réflexe  solaire  sur  la 
pression  du  li(pude  céphalo-ra¬ 
chidien  . 

Claude  (11.),  Tabüowla,  Lama- 
che.IBaii.ky.  Pilocarpine  cl  ten¬ 
sion  du  liquide  céphalo-rachi- 

d>en . : . . 

C^'hE  (M.).  Lésions  des  cellules 
sympathiques  dans  les  iisychoses 


„  chroniques.  ., 
‘^ELTKAMe.  I.és 


'Crnara  (1>.).  Les  types  de  réac- 
tion  de  l’organisme  infantile  à 

*  épreuve  pharmaco-dynarnique 

padrénalinique . . . 

homent  (J.).  Oscillométrio  et 
épreuves  thermiques.  Quelques 
considérations  sur  les  troubles 

P  Physiothérapiques . 

énoMENT  (J.)  et  Barbier  (J.), 
j^scillomélrie  simultanée  et  réac- 

^  lions  vaso-motrices  locales . 

*112  (J.).  Oscillomélric  et  épreu- 
L^es  thermiques . . 

.pNEL-LAVASTINE  Ct  LARGEAU 

■  L’épreuve  de  l’atropine  in- 
1  .éaveineuse  et  de  l’orthostatisme. 
Caigneu-Lavastine  et  Degrais 
JjC).  Le  réflexe  d’orthostatisme 

j^Gans  la  typhoïde . 

.  (Il.-W.).  L’ergotamine, 
M.^'Lilcur  du  sympathique.... 

arinesco  et  Sager.  Résultats  cli- 
,  {‘‘lues  de  l’exploration  du  sys¬ 
tème  végétatif  à  l’aide  des  lests 

. 

svm  ^iir  'es  symptômes 

v^.Péthiques  des  tumeurs  juxta- 
cervico-dorsales... 

•  (M.)  et  Lamagiie  (A.), 
veineuse  et  réflexe  so- 

.(C.).  La  phoioréaction  pré- 
ét„?Lque  pupillaire  dans  les 

sympathicotonie . 

que?.  Observations  sur 

u^oiques  caractères  que  présen¬ 


tent  fes  réflexes  d  aulomalisme 

médullaire .  lOiO 

NfiRi  (V.).  L’épreuve  du  letroidisse- 
menl  local  à  Létal  normal.  Les 
modi  Healionsdans  quelques  étals 
liathologiipies  cl  vis-à-vis  de 

quelques  poisons  du  cœur .  1041 

OswALD  (M.).  Action  de  l’hor¬ 
mone  thyroïdienne  sur  h^  sys¬ 
tème  nerveux  végétatif .  llôC, 

Perhiiui  (Slefano).  Sur  l’existence 
des  antagonistes  des  nerfs  arrcc- 

tores  pilorum .  1117 

Radovici  (A.)  et  KuEiNm.EU  (A.). 

Le  déséquilibre  végétatif  dans 

les  névraxes .  1123 

Rotiilin  (E.).  Contribution  à  la 
méthode  chimique  d'exploration 

liu  système  sympathique .  1108 

Samtenoisi.;  (C.).  Considérations 
physiologiques  sur  la  notion 

de  vagotonie .  1061 

Santenoise  (U.)  et  de  Massarv 
(J.).  Considérations  sur  les 
épreuves  pharmaco-dynamiques 

végétatives  .  106.0 

SÉzAHY.  Sympathique  et  pigmen¬ 
tation  cutanée .  1070 

Sodeuuergh.  Réponse  du  rap¬ 
porteur .  1168 

SououES  (A.).  Balancement  de  la 
température  locale  ilans  la  bles¬ 
sure.  des  troncs  nerveux  des 
membres.  Discussion  :  U.  Nimi.  1102 
Syllaua  (L.)  et  'Weuer  (K.).  L’é¬ 
preuve  de.  l’hyperglycémie  adré- 
nalinique  comme  moyen  d’ex¬ 
ploration  du  système  neuro-vé¬ 
gétatif  chez  les  parkinsoniens 

encéphaliliques . i .  1126 

T.mioowla  cl  Lamaciie.  Action 
du  nitrite  d’amyle  sur  la  pression 
du  liquide  céphalo-rachidien...  i097 
Taugowla  (R.),  Lamaciie  (A.) 
cl  Bailey  (P.).  Hyperglycéanie 
adrènaliiiique  et  hyperexcitabi¬ 
lité  sympathique .  1096 

'l'iNEL  (J.).  Sur  l’utilité,  (Ui  cli¬ 
nique,  de  l’exploration  du  sys¬ 
tème  végétatif .  1052 

lOMAS.  Réponse  du  rapporteur.  1159 
LiARET  (M.).  Etude  comparée 
de  la  pression  veineuse,  (le  la 
tension  artérielle  et  de  la  tem¬ 
pérature .  1130 

iLi.AiiET  (M.),  Besançon  (.Iiistin) 
et  Contiades  (X.-,).).  Explora¬ 
tion  du  sympathique  cervical 
par  le  réflexe  oculo-cardiaque 

unilatéral . .  1131 

iLi.ARET  (M.),  Besançon  (Justin) 
et  Contiades  (X.-J..j.  Modilica- 
tions  du  sympathique  cervico¬ 
thoracique  au  cours  des  insuf¬ 
flations  d’un  pneumothorax 
thérapeutique .  111.3 


Séance  du  Mardi  1®*^  Juin  (matinée) 


PruôsiDiiNCi.;  fl('  M.M.  ArsTHEUHsii.o  t'L  Pousshp. 


Allocuticn  de  M.  André  LÉRI, 

Président  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris. 

•Messieurs, 

).,a  VI Réunion  ncurolof^iiiun  iiiLi'rnaI.ionaIn  (‘üt  ouverte. 
Messieurs, 

I)e|mis  l’an  dernier,  la  Soeiét(5  de  Neurolofjie  fie  Paris  a  contiuis  ses 
ifd.tres  di‘  noblesse  ;  e’est  vfuis,  .Messieurs  les  Neurologistes  étran¬ 
gers,  ([ui  les  lui  avez  conférées  par  votre  présence  en  masse  aux  fête® 
de  ses  noces  tl’argeiit  avec,  la  luéinoire  de  notre  grand  Rhareot.  Quand 
une  Société  scientififpie,  sous  l’égide  d’un  illustre  savant,  a  eu  l’honneur 
d’ai.tirerde  tous  les  coins  d(f  l’Univers  la  ftiule  des  admirateurs  etlesrnar- 
(pies  d’estime  et  d’alïeidàon  tpie  nous  avons  cminues,  elle  a  le  droit  d’en 
c.onserver  uuf^  légitime ' fierté  et  de  penser  (pi’elle  fait  désormais  partie 
d((  la  jilus  haute  aristocratie  dans  le  monde  des  Scieiuajs.  Il  est  sans 
dout(^  fh‘s  Sociétés  dont  l’accès  esl.  [ilus  envié,  il  n’en  est  jieut-iUre  pa® 
dans  le  monde  cpii  soit  plus  vrv'ante  (jiie  la  ru'itre,  plus  vibrante,  pin® 
pleine  de  sève  et  de  verdeur,  jilus  réputée  pour  son  prestige  hautement 
(d.  purement  scienti fiipie  ;  c’est  à  vous  (pi’elle  le  finit,  grâces  vous  en 
Sfiient  rendues.  , 

La  Sofdété  de  Neurologie  de  Paris  est  flevenue  le  foyer  commun  de® 
Ncundogistes  flu  monde  ;  le  nombre  fort  im|)osant  fies  adhérents  fie  cette 
année  nous  jirfuive  cpie  vous  n’avez  pas  hesfiin  de  fêtes  commémoratif®^ 
pour  vous  en  souvenir  ;  la  joie  ipie  vfuis  savez  nous  procurer  (ui  resserran 
jiar  votre  visite  iifis  liens  d’amitié  a  sulli  à  heaucouj)  fl’fîntre  vous  pnn*' 
entrejirfuidre  un  long  voyage. 

Laissez-iifuis  penser  poiirtfint  ipie  l’inlércl  cmuadérahle  de  la  (piestinn 
ipii  va  être  flisculée,  le  (  hoix  des  rapporteurs  (d  la  sfimptuosité  de  Icurtr® 
vail  n’ont  pas  été  ]iour  riiui  dans  votre  détermination. 

Ayant  à  nous  parler  fies  moyens  frexploraldon  dn  Symiiathiiiuei 


./(/;■{/ .Y / O. \-  ni:s  1-2  JUIN  1!)2G 


besogne  de 


deux  rapporteurs  se  sont  ]iarlagé  leur 
plus  sage...,  je,  u’oserais  dire  la  plus  égale 
L  un  s’csl  allrihué  plus  jiarl-ieulièretneul,  les  faits  positifs,  et  M.  Andrc- 
Uomas,  avec  patience  et  conscience,  a  tiré  de  l’étude  anatomif[ue,  phy- 
siologique  et  pathologique  du  Nerf  grand  sympathique,  de  ses  origines,  de 
relations  périphériques  et  centrales,  un  superbe  monument  (|ui  restera 
dans  la  Science,  dont  la  publication  fera  honneur  à  notre  Société  et 
|lui  marquera  une  date  dans  l’histoire  de  la  connaissance  de  cette  impor- 
t-ante  partie  du  Système  nerveux. 

L  autre  rapporteur  a  jieut-ôtre  été  moins  bien  partagé  ;  il  ne  lui  est 
Saère  resté  que  le  côté  des  hyjiothèses  ;  son  rôle  lui  aura  sans  doute  jiaru 
PUS  ingrat  ;  il  n’aura  ])as  été  moins  profitable  et  moins  bienfaisant.  Il 
®  ast  trouvé  en  pré.sence  d’une  littérature  immense  où  les  termes  imprécis 
sympathicotonie  et  de  vagotonie  revenaient  comme  un  leitmotiv  et 
aamblaient  souvent  tenir  lieu  d’exjilication  ;  mais  dans  cette  immense  lit- 
ature  il  n’a  rencontré,  il  nous  en  fait  l’aveu,  que  «  pénurie  de  sérieuses 
^cherches  de  contrôle,  théories  schématiques  et  hypothèses  prématurées  ». 

uus  nous  en  doutions  bien  un  jieu,  et  c’est  pourquoi,  en  1921,  nous  avions 
^'apoussé  comme  sujet  de  rajiport  cette  «  terre  inconnue  »  des  «  Syndromes 
^yuipathiques  »  ;  mais  nous  n’avions  pas  sur  ce  sujet  l’énorme  somme  de 
'^“'ïnaissanc  es  que  le  di'qiouillcmont  jiaticnt  et  dévoué  d’innombrables 
^  ^heations  a  fournie  à  notre  rapporteur. 

^as  conclusions,  pour  ce  «pii  concerne  l’état  actuel  de  la  question,  sont 
.a^  pessimistes  ;  permettez-moi  d’être  un  peu  optimiste.  Si  son  sens 
^^t'ique  avisé,  mais  sévère,  (pii  n’est  peut-être  que  du  bon  sens,  nous  donne 
Pau  l’impression  que  delà  sympathicotonie,  de  la  vagotonie  et  de  leurs 
yeiis  d’exploration,  il  ne  reste  ipi’iin  monceau  de  cendres,  n’oublions 
que  «le  feu  reprend  mieu.x  aux  endroits  où  il  y  a  de  la  cendre  ».  La 
uon  de  la  vérité  n’est  pas  un  cadeau  de  la  nature  ;  c’est  une  complète 
^SUe  et  laborieuse.  Klle  débute  dans  les  longues  nuits  d’hiver  ;  mais, 
'Uie  le  chante  une  de  nos  jnires  épopées  nationales. 


I  iiiiil,  (lu’il  csl,  bcii 


,  ^atii  à  1 


àclo  ”  pâlit,  le  jour  jioiid,,  le  soleil  luit,  les  arbres  verdissent,  les  fleurs 
°®ant.  Ilapfielo  ns-nous  (pie  sans  hiver  il  n’y  aurait  pas  de  printemps. 


c.xj)lorati(. 


'ore  un  jieu  hivernale, 


p^^l^.^^^rbergh  est  fort  habitué  dans  son  beau  pays,  cpie  traverse  le  Cercle 

Vie  terrain  mouvant  (|ui  constitue  le  «sous-sol  de  toute  noti 

leiii'  ^us  spirituelles  expressions,  sera  rannonciatricc  du  pr 

d’j  ^râce  à  lui,  je  suis  convaincu  que  dès  demain  soir,  en  sortant 
nous  verro 
'Nouvelle 

®'Pain. 


U  que  dès  demain  soir, 
jioindn!  de  jeuriies  pousses  aux  arbres  d'une  large 
(!  nous  ouvrons  aujourd’hui  à  la  Neurologie  de 
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Messieurs, avant  de  donner  la  paroleaux  rapporteurs,  je  tiens  à  remercier 
M.  le  Directeur  général  de  l’Assistance  publique  et  M.  le  Directeur  delà 
Salpêtrière  de  l’hospitalité  c[u’ils  offrent  une  fois  de  plus  à  notre  Ré»' 
nion  annuelle  dans  ce  bel  amphithéâtre. 

Je  tiens  à  remercier  aussi  les  Gouvernements  qui  ont  bien  voulu  nou» 
adresser  des  délégués  ofliciels. 


Exposé  des  rapports  de  MM.  Soderbergh  et  André  Thomas. 

Ges  travaux  sont  publiés  dans  la  première  partie  de  ce  numéro  de  1» 
lievae  neiirvlogiqiie  comme  mémoires  originaux. 


Séance  du  Mardi  1“  Juin  (après-midi) 


Pricsidence  de  mm.  .James  Stewart  et  Egas  Moniz 


DISCUSSIONS  ET  COMMUNICATIONS 


•  "  L’épreuve  du  refroidissement  local  à  l’état  normal.  Les  mo¬ 
rtifications  dans  quelques  états  pathologiques  et  vis-à-vis  de 
T^elques  poisons  du  cœur,  par  V.  Né«i. 

réactions  thermiques  au  froid  méritent  d’ètre  étudiées  d’une  façon 
systématique  dans  l’investigation  du  sympathique,  car  elles  sont  certai- 
r'^ttient  en  grande  partie  en  rapport  avec  des  modifications  fonction- 
®llès  de  l’appareil  vaso-moteur.  Cette  méthode  d'exploration,  dans 
Simplicité,  non  seulement  nous  permet  d’affirmer  l’existence  d’un 
ouble  vaso-moteur,  mais  aussi  d’en  suivre  l’évolution  pendant  une 
J,  *3die  ;  en  plus  elle  nous  permet  d’apprécier  les  perturbations  de 
appareil  vaso-moteur,  provoquées  ou  par  des  excitants  mécaniques  ou 
bes  substances  toxiques  et  médicamenteuses. 

3  recherche  de  la  réaction  thermique,  ainsi  que  toute  recherche  sur 
système  vaso-moteur,  doit  être  faite  comme  nous  l’a  appris  Claude  Ber- 
êtr  certaines  conditions  de  température  ambiante,  qui  ne  doit 

trop  basse,  ni  trop  haute,  et  dans  les  mêmes  conditions  de  diges- 


être 

î'on.  Li 


■  Les  membres  à  comparer  doivent  plonger  dans  l’eau  simultanément  ; 
température  doit  être  prise  dans  des  parties  symétriques  à  l’aide  de 
p^j'^^^^ètres  physiologiques  contrôlés.  Les  membres  doivent  rester  à 
jj]  repos,  en  évitant  des  positions  incommodes,  qui  pourraient  trou- 
été  f  •  ^‘^^“^tats  de  l’expérience.  La  plupart  de  mes  expériences  ont 
t'on  1  ^  température  ambiante  de  16-20  degrés,  en  période  de  diges- 

J'ai'  plongées  dans  l’eau  glacée  à  4  degrés  pendant  5  minutes, 

tlie  ensuite  la  température  de  5  en  5  minutes.  J’ai  étudié  la  réaction 
j^*Diquc  à  l’état  normal  par  100  jeunes  soldats  âgés  de  25-30  ans. 

grande  partie  des  cas  (90  %),  les  mains  soustraites  à  l’in- 
froid  sont  d’une  couleur  rouge  vif  et  reprennent  graduellement 
®pérature  et  la  dépassent  dans  une  période  de  temps  variant  entre 
neurologique.  —  T.  I,  N»  6,  JUIN  192G.  66 
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15-20  ou  25  minutes.  Après  cette  ascension,  on  observe  une  période 
d’ondulation  de  la  température,  sorte  de  combat  entre  les  vaso-constric¬ 
teurs  et  les  vaso-dilatateurs,  et  enfin  la  température  tend  à  redevenir 
normale.  Il  y  a  toujours  à  l’état  normal  une  symétrie  presque  parfaite 
entre  la  main  droite  et  la  main  gauche. 

Dans  10  %  des  cas,  les  mains  soustraites  à  l’influence  du  froid  sont 
d’une  couleur  ardoise,  surtout  au  niveau  des  articulations  interphalangien- 


nes,  tandis  que  les  extrémités  des  doigts  sont  asphyxiques  et  presfl^® 
cadavériques.  Chez  ces  sujets,  la  reprise  de  la  température  est  lente, 
loin  de  rejoindre  et  de  surpasser  la  température  initiale,  elle  s’arrête 
10-12  degrés  au-dessous. 

Sur  63  soldats  ayant  souffert  de  congélemcnt  on  rencontre  31  fois  ce 
réaction  lente  ou  atonique  de  la  réaction  thermique  vis-à-vis  du  froid- 

Tandis  que  les  mains  des  sujets  à  réaction  thermique  vive  ont  seuleHie^^ 
un  amoindrissement  de  la  sensibilité  après  l’immersion,  les  mains 
sujets  à  réaction  thermique  atonique  deviennent  presque  insensih 
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déplus,  il  m’estarrivé  d’observer  chez  quelques  sujets  à  réaction  atonique 
'lo  retentissement  bulbaire  pendant  l’immersion  des  mains  dans  l’eau 
ë'acée.  L’individu  pâlit,  est  pris  de  bâillement,  sa  figure  se  recouvre  de 
sueur  et  il  se  sent  évanouir.  Dans  cette  gamme  de  variations  individuelles 
^is-à-vis  de  la  réaction  thermique,  il  paraît  donc  y  avoir  un  certain  nom- 
^  d’individus  qui  réagissent  d’une  façon  tout  à  fait  spéciale  au  froid, 
^dirait  qu’il  y  a  une  cause  constitutionnelle  de  perturbation  de  la  réaction 
‘nermique. 

Chez  certains  sujets  à  équilibre  vaso-moteur  instable,  à  mains  froides 
violacées,  et  souvent  à  tempérament  émotif,  on  constate  presque  de 
Une  réaction  thermique  atonique.  Je  serais  tenté  d’appeler  ces  indi- 
l'idus  des  «  faibles  vaso-moteurs  »,  j’en  ai  observé  bien  souvent  pendant 
®  guerre  parmi  les  congelés. 

Les  sujets  débilités  par  une  maladie  quelconque  ou  par  un  jeûne  pro- 
“'’gé  présentent  toujours  une  réaction  atonique  ;  je  dis  atonique,  car  la 
'■^action  thermique  est  bien  l’expression  de  l’état  du  tonus  vasculaire. 
Parmi  les  causes  locales  qui  troublent  la  réaction  thermique,  je  me 
'"Itérai  à  mentionner  l’immobilité  et  la  compression.  L’immobilité  dans 
""  premier  temps  exalte  la  réaction  thermique,  mais  au  delà  d’un  certain 
®ttips  elle  affaiblit  la  réaction. 

compression  même  légère  d’un  membre  pendant  quelques  heures 
ouble  en  l’affaiblissant  la  réaction  thermique  Je  suis  convaincu  que  l'usa- 
molletières  a  joué  un  rôle  considérable  dans  la  production  de  la  con- 
o  "bon.  Ces  deux  diagrammes  vous  montrent  la  transformation  d’une  réac- 
.  Vive  en  une  réaction  faible  après  une  légère  impression  par  une 
"de  sur  le  bras  droit.  J’ai  pu  observer  chez  quelques  sujets  un  retentisse- 
.  ""Ibaire  pendant  l’immersion  des  mains  dans  l’eau  glacée.  L’individu 
*t,  est  pris  de  bâillement  :  sa  figure  se  recouvre  de  sueur  et  il  se  sent 
éva"onir. 

y  a  donc  des  variations  individuelles  à  l’égard  des  réactions  thermiques. 
^  "'S  dans  cette  gamme  des  variations  individuelles  on  observe  toujours 
^tat  normal  une  symétrie  plus  que  parfaite  entre  la  main  droite  et  la 
‘"'•‘"gauche. 


^  telles  sont  les  réactions  dans  Tétât  de  santé  et  de  vigueur  normales, 
j^"2les  sujets  débilités  par  une  maladie  quelconque  ou  par  le  jeûne  pro- 
"ton^*  "  "at  toujours  la  réaction  faible  ou  atonique  qu’on  observe  ;  je  dis 
"ique  caria  réaction  thermique  est  bien  l’expression  de  l’état  du  tonus 
^"scniaire. 

que  ^  ^  cause  constitutionnelle  de  perturbation  de  la  réaction  thermi- 
Jjj,  laquelle  je  désire  appeler  l’attention.  Chez  certains  sujets  à  équili- 
pgj,^'^"®"'Cardiaque  instable,  à  mains  froides  et  violacées  et  souvent  à  tem- 
émotif,  j’ai  toujours  observé  une  réaction  thermique  atonique  ;  on 
^>en  "PPcler  ces  individus  des  «  faibles  vaso-moteurs  ».  J’en  ai  observé 
P  ""Uvent  pendant  la  guerre  chez  des  soldats  congelés. 

les  causes  locales  qui  troublent  la  réaction  thermiquejeme  limiterai 
"bonner  l’immobilité  et  la  compression.  L’immobilité  dans  un  pre- 
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mier  temps  exalte  la  réaction  thermique,  mais  si  elle  se  prolonge  au  delà 
d’un  certain  temps  elle  provoque  un  affaiblissement  de  la  réaction. 

La  compression  même  légère  d’un  membre  continuée  pendant  quelques 
heures  trouble  en  l'alfaiblissant  la  réaction  thermique. 

Si  en  reproduisant  l’expérience  de  Waller  nous  plongeons  le  coude  d’un 
sujet  normal  dans  un  bassin  qui  contient  de  l’eau  glacée,  en  refroidis¬ 
sant  ainsi  le  cubital,  nous  observons  dans  un  premier  temps  un  ascension 
de  la  température  dans  le  domaine  du  cubital  qui,  après  une  demi-heurCi 
descend  au-dessous  de  la  température  initiale. 

L’expérience  de  Waller  nous  éclaire  sur  le  mécanisme  des  troubles  dans 
la  lésion  des  nerfs  périphériques.  Dans  le  syndrome  d’irritation  on  observe 
d’ordinaire  une  augmentation  de  la  température  qui  coïncide  avec  une 
réaction  thermique  plus  vive  c[ue  du  côté  sain,  tandis  que  dans  la  phase 
paralytique  on  constate  un  refroidissement  dans  le  domaine  d’innervation 
du  nerf  paralysé. 

Mais  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi  ;  chez  certains  malades,  on  voit  d  un 
jour  à  l’autre  une  hypothermie  faire  place  à  une  hyperthermie  transitoire  et 
uice  uersa.  Dans  la  plupart  des  cas  de  paralysie  du  médian  et  du  cubital  on 
observe  une  réaction  thermique  affaiblie.  Dans  plusieurs  cas  de  causalgi® 
j'ai  observé  une  réaction  thermique  exaltée.  Dans  la  paralysie  du  radial  on 
observe  souvent  une  réaction  thermique  exaltée  dans  toute  la  main  qui,  dès 
quelle  est  retirée  de  l’eau  glacée,  atteint  une  couleur  cinabre  tout  à  fnd 
earactéristi([ue.  La  même  réaction  exaltée  qui  s’accompagne  d’une  hyP®' 
resthésie  de  la  main  à  l’égard  du  froid,  je  l’ai  constatée  dans  un  cas  de 
lésion  de  la  VIL  racine  cervicale,  et  dans  un  cas  de  lésion  du  tronc  secon' 
daire  postérieur  du  plexus  brachial. 

J’ai  observé  quelquefois  le  môme  comportement  au  pied  dans  le  eaS 
de  blessure  du  sciatique  poplité  externe,  tandis  que  le  sciatique  popÜ*^ 
interne  se  comporte  à  l’égard  de  la  réaction  de  la  même  façon  que  le  niédiaU’ 
Dans  deux  cas  de  maladie  de  Raynaud  j'ai  constaté  une  réaction  atoniff*^® 
et  asymétrique. 

Dans  un  cas  de  syringomiélie  cervicale  j’ai  constaté  une  réactio® 
faible  et  asymétrique. 

Il  serait  intéressant  de  faire  une  étude  systématique  de  la  réactio® 
thermique  dans  les  maladies  de  la  moelle  et  de  l’encéphale. 

Je  disais  que  la  réaction  thermique  nous  offre  le  moyen  de  constater  1® 
changement  du  tonus  artériel  sous  l’influence  de  certaines  substafl®®® 
toniques  et  médicamenteuses. 

J’ai  recherché  les  modifications  apportées  à  la  réaction  thermique  P®*^ 
l’atropine,  par  la  pilocarpine  et  par  la  thyroïde. 

L’administration  d’un  milligramme  de  sulfate  d’atropine  apporte  UU® 
augmentation  de  réaction  thermique  qui  se  prolonge  penda  n  t  quelques  heUf®® 
pour  être  suivie  d’une  dépression  considérable  de  la  réaction.  On  obser'^® 
la  même  chose  par  l’injection  d'un  centigramme  et  demi  de  pilocarpiu®' 

La  thyroïde  à  la  dose  de  3  grammes  par  jour  pendant  cinq  jours 
transformé  une  réaction  thermique  faible  en  une  réaction  thernUff 


RÉUNION  DES  1-2  JUIN  1020 


1045 


exaltée,  exaltation  qui  s’est  prolongée  pendant  plusieurs  jours  après  la 
suppression  du  mcdicament. 


Laignel-Lavastine.  —  Discussion  des  rapports. 

M.  Laignel-Lavastine  commence  par  l’étude  du  rapport  de  M.  André 
uomas,  car  il  est  logique  d’aller  du  plus  simple  au  plus  compliqué, 
les  réflexes  cutanés  dans  les  afl'ections  organiques  du  système  nerveux 
permettent  actuellement  des  inductions  moins  aléatoires  que  les  réflexes 
''iscéraux  dans  la  clinique  en  général.  M.  Laignel-Lavastine  met  en  tête 
réflexes  pilo-moteurs.  et  par  un  exemple  de  paralysie  du  plexus  bra- 
’ul  confirme  leur  valeur  sémiologique  etlocalisatrice. 

,  *-'uns  sa  criti([ue  du  rapport  de  M.  Soderberg,  M.  Laignel-Lavastine  ne 
arrêté  qu’à  trois  points  Relativement  à  la  variabilité  des  résultats 
tenus  dans  les  épreuves  pharmacologiques,  M.  Laignel-Lavastine  rap- 
qu’elle  s’explique  par  les  huit  règles  des  doses,  de  l’amphotropisme, 


^  état  antérieur,  de  l’électivité  réactionnelle,  de  la  balance,  du  battant 
Perte,  delà  diascliisis  et  de  la  libération  de  la  fonction,  qu’il  a  longue¬ 
ment  formulées  dans  la  partie  thérapeutique  de  son  livre  sur  la  Pathologie 
sympathique. 

Quant  à  la  réaction  en  mosaïque,  qui  consiste  dans  des  excitations  élec- 
régionales  de  certaines  parties  du  vagosympatbique,  elle  choque 
partisans  de  la  conception  viennoise  de  l’antagonisme  sj'stématique 
^,^^agueet  de  l’orthosympathique,  mais  est  conforme  à  l’idée  générale 
mges  réflexes  végétatifs  hiérarchisés  obéissant  aux  mêmes  lois  géné- 
s  que  le  reste  du  système  nerveux  selon  la  conception  de  Bard. 

JJ  ntin  le  scepticisme  du  rapporteur  sur  la  valeur  sémiologique  des  ré- 
sympathiques  en  raison  de  leur  variabilité  chez  les  individus  dits 
Co  n’est  pas  admis  par  M  Laignel-Lavastine,  qui  considère,  au 
tio  que  cette  variabilité  est  l'expression  visible  du  coefficient  réac- 

'udividuel,  dont  l’étude  est  nécessaire  pour  diminuer  l’ignorance 
de  avons  des  constitutions,  des  tempéraments  et  des  caractères,  et 
même  que  la  Psychiatrie  éclaire  la  psychologie,  la  sympathologie  cli- 
egjtg^  éclairer  la  sympathologie  normale  et  permettre  ainsi  d’édifier 
1-  .  Partie  nouvelle  de  la  biologie,  que  Charles  Richet  a  appelée  la  hio- 
^  différentielle. 

qiie  ^  causes  d’erreurs  liées  à  sa  recherche  le  réflexe  oculo-cardia- 

II  le  P®^*"  M-  Laignel-Lavastine  une  grande  importance  sémiologique. 
®st  .  *i°®®*dère  comme  étant  à  la  sympathologie  ce  que  le  réflexe  rotulien 
,j,  3  neurologie  de  relation. 

réactions  déterminées  par  la  recherche  du  R.  O.  C.  ne  sont 
te|i^  pas  de  simples  réflexes,  mais  dépendent  de  mécanismes  variés, 
îf  ®®*te  accentuation  du  pouls  dit  paradoxal  de  Kussmaal  causé  par  le 
*  C,  chez  A-.1,  rt  K  f  î  rtTTrtr»  f  QL,  ..ne.  ni  4-.-.Î  v-aC 


uux  relations  du  R.  O.^C.  et  du  réflexe  solaire,  M.  Laignel-Lavas- 
montre  une  série  de  tracés  comparatifs  où  les  deux  réflexes  rare- 


1  encéphalitique  avec  troubles  respiratoires. 
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nient  se  modifient  en  sens  inverse  et  le  plus  généralement  sont  exagérés 
ou  diminués  dans  le  môme  sens. 

II.  —  La  photoréaction  prémyotique  pupillaire  dans  les  états  de 
sympathicotonie,  par  C.  Negro  (de  Turin). 

L’année  dernière,  à  la  Réunion  de  la  Société  de  Neurologie  fait® 
pendant  le  centenaire  de  Charcot,  j’ai  appelé  l’attention  des  neurologistes 
sur  la  photoréaction  prémyotique  des  pupilles  qui  se  présente  dans  les 
conditions  physiologiques. 

Je  me  permets  de  revenir  aujourd’hui  très  brièvement  sur  cette  donnée 
de  physiologie,  parce  qu’en  multipliant  mes  observations  sur  les  malades 
j’ai  pu  constater  que  l’augmentation  de  la  dilatation  pupillaire  qui  précède 
lé  myosis  pourrait  servir  comme  signe  révélateur  d’une  certaine  impof' 
tance  des  états  de  sympathicotonie  chez  les  sujets  que  nous  examinons- 
J’ai  déjà  expliqué  dans  ma  précédente  communication  l’interprétation 
([lie  je  donne  au  mécanisme  de  la  photoréaction  prémyotique  physiO' 
logique  ;  pour  cela  je  me  dispense  delà  répéter  ici. 

Je  me  bornerai  à  dire  ([uelle  est  l’expression  d’une  dilatation  passiV® 
très  fugace  de  la  pupille  provoquée,  quand  on  expose  I  d'il  à  la  lumièr®’ 
par  la  suppression  également  fugace  de  l’action  tonique  de  l’appareil  nei" 
veux  parasympathi([ue  irido-constricteur. 

Sur  la  base  de  ces  considérationson  pouvait  s’attendre  à  de  probables  ap' 
(ilications  pratic[ues  du  phénomène  à  la  clinique.  Les  constatations  que  j  n* 
faites  à  ce  propos  sont  que  chez  les  sujets  sympathicotonicjues  ladite  ph®' 
loréaction  prémyotique  est  plus  accentuée  que  chez  les  sujets  normaux- 
Parmi  les  autres  formes  morbides,  que  je  néglige  de  citer  ici  pour  raison  d® 
brièveté,  et  que  j’analyserai  avec  soin  dans  une  prochaine  publication.  1® 
syndrome  Basedowien  en  [larticulier  présente  bien  souvent  cette  augma®' 
tatioii  de  la  photoréaction  prémyoticiue  d’une  manière  exquise. 

A  mon  avis  ce  phénomène  est  une  des  manifestations,  de  constatation* 
très  facile,  de  la  sympathicotonie,  tandis  (jue  le  phénomène  oculo-cfirdiag**® 
des  Dagnini-Aschner  révèle  dans  beaucoup  de  cas  la  vagotonie. 

111.  —  Observations  sur  quelques  caractères  que  présentent  1®® 
réflexes  d’automatisme  médullaire 
(Démonstrations  cinématographiques),  par  C.  Negro  (Turin)- 
La  communication  sera  publiée  in  extenso  dans  la  Renne  neurologî<l^^ 

IV.  —  Remarques  sur  les  phénomènes  d’irritation  et  de  paraly®*® 
sympathiques,  les  troubles  circulatoires  d’origine  symp** 
que,  le  R.  O.  G.,  la  sensibilité  à  la  douleur  du  sympathiqu®i 
syndrome  sympathique  cervical  postérieur,  la  valeur  des  t®® 
pharmacologiques  et  l’importance  des  troubles  sympathi*!** 
dans  l’hystérie,  par  Barré  (de  Strasbourg). 

Bien  (pie  je  me  sois  fait  inscrire  pour  la  discussion  des  Bappo*’*®’ 
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ne  sont  pas  des  critiques  que  j’apporte,  mais  plutôt  des  remarques  à 
1  occasion  de  quelques-uns  des  points  qui  ont  été  envisagés  et  traités  de 
remarquable  manière  par  M.  Soderberg  et  M.  Thomas. 

Tout  d’abord  quelques  mots  sur  les  phénomènes  de  paralysie  et  d'irrita- 
hon  du  sympathique.  On  s’est  accoutumé,  semble-t-il,  à  considérer  ces 
deux  catégories  de  phénomènes  comme  liés,  le  premier  à  la  section  des 
fibres,  le  second  à  leur  excitation,  et  l’on  n’a  guère  envisagé  leur  associa- 
bon.  Je  crois  que  dans  le  domaine  du  sympathique  comme  dans  celui  des 
fibres  pyramidales  où  j'ai  tâché  de  démontrer  leur  très  fréquente  associa- 
bon,  les  phénomènes  de  paralysie  et  d’irritation  coexistent  fréquemment, 
ils  se  recouvrent  ou  s’intriquent  pour  former  des  combinaisons  variées, 
qu’aux  phénomènes  de  paralysie  dus  à  la  section  des  fibres  peuvent 
s  adjoindre  des  phénomènes  d’irritation  probablement  en  rapport  avec  le 
travail  dégénératif,  régénératif,  adhérentiel  ou  autre  qui  peut  se  produire 
®arle  bout  périphérique  des  libres  sympathiques. 

Je  crois  qu’il  sera  utile  dans  l’avenir  d’essayer  de  poursuivre  dans  ce 
^®ns  l’analyse  clinique  des  troubles  sympathiques. 

Au  sujet  de  Vhypérémie  d’origine  .sympathique  j’ajouterai  à  ce  qu’a  dit 
Thomas  qu’au  cours  de  certaines  blessures  de  la  région  dorsale  de  la 
*®'>elle,  on  observe  une  vasodilatation  énorme  de  tout  le  segment  paralysé^ 
véritable  érection  des  tissus  superficiels  et  profonds,  avec  hyperther- 
•'be  souvent  considérable  et  inversion  de  la  répartition  thermique,  comme 
J^ous  l’avons  signalé  dans  nos  travaux  sur  les  blessures  de  la  moelle,  M. 

'ifilain  et  moi-inème. . .  Aux  points  de  pression,  à  la  face  interne  des 
S®noux,  aux  talons,  souvent  à  la  face  plantaire  des  gros  orteils,  à  la  région 
?3crée,  on  peut  observer  de  véritables  plaques  de  type  urticarien,  rouges, 
b^s,  surélevées,  où  le  pouls  capillaire  est  des  plus  net.  C’est  en  ces 
^ints  que  se  développent  le  plus  souvent  les  troubles  dits  trophiques. 
'J'iand  on  fait  à  différentes  périodes  de  leur  évolution  des  coupes  profondes, 
surtout  dès  le  début  de  leur  apparition  comme  j’ai  pu  le  faire  à  diverses 
^®Prises,  on  voit  qu'il  existe  dans  la  profondeur  de  larges  ecchymoses 
à  la  rupture  de  vaisseaux  très  dilatés  qui  amenaient  le  sang  aux  tissus 
^'j^Pbbficiels.  Dans  ces  cas,  le  sympathique  ([ui  joue  très  vraisemblablement 
U  rôle  dans  la  production  de  ces  congestions  et  dilatations  vasculaires 
*^bormes  paraît  intervenir  comme  facteur  des  troubles  trophiques. 

Relativement  aux  modifications  de  la  pression  artérielle  dans  les  cas  de 
On  .  sympathiques,  je  m’associe  volontiers  à  l’opinion  de  M.  Thomas  ; 

^  en  trouve  guère  quand  on  prend  la  précaution  de  se  servir  non  pas 
tio”  ^^Pbveil  qui  mesure  la  pression  maxima  sur  une  amplitude  d’osciîla- 
bs,  mais  d’un  appareil  du  type  Riva  Rocci. 
je  "  '^^bbias  semble  accorder  une  réelle  valeur  à  Vanneau  de  Gaertner  ; 

servi  de  cet  appareil  et  suis  arrivé  rapidement  à  cette  idée  que 
ij^^bbneaux  ordinaires  sont  des  appareils  à  erreur  variable.  Pour  éviter 
Scande  partie  des  erreurs  auxquelles  ils  mènent,  il  y  a  lieu  de  leur 
bner  une  largeur  beaucoup  plus  grande,  2  et  demi  au  moins.  C’est  là  un 


Point 


sans  doute  très  peu  important  en  apparence,  mais  les  questions  de 
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techiii(jue  qui  ont  un  retentissement  direct  sur  la  séméiologie  méritent 
toujours  qu’on  s’y  intéresse. 

.l’ajoute  que  pour  étudier  facilement  la  pression  des  artères  digitales,  il 
m’a  paru  commode  d’adapter  au  doigt  un  appareil  à  double  manchon  d’un 
type  comparable  à  celui  que  j’ai  construit  pour  le  bras  (plétbymo-oscillo- 
mètre).  En  construisant  un  anneau  de  Gaertner  élargi  et  un  dispositif  ana' 
logue  à  celui  qu’ont  présenté  Hallion  et  Comte,  Camus  et  plus  tard 
A.  Dumas,  ou  à  celui  que  j’ai  fait  construire,  on  peut  étudier  dans  d’assez 
bonnes  conditions  ce  qui  se  passe  dans  le  domaine  des  artères  digitales  et 
des  petits  vaisseaux  des  doigts. 

Il  paraît  très  important  de  considérer  comme  on  commence  à  le  laire 
depuis  quelque  temps  ce  qui  se  passe  dans  la  paroi  des  petits  vaisseaux, 
des  vaisseaux  des  doigts,  et  dans  l’artère  et  les  petits  vaisseaux  de  la 
rétine  :  les  phénomènes  de  spasme  vasculaire  qui  semblent  bien  être  liés  pour 
une  grande  part  aux  irritations  sympathiques  doivent  constituer  un  cha¬ 
pitre  intéressant  de  la  pathologie  du  sympathique. 

En  ce  ([ui  concerne  le  réflexe  ociilo-cardiaque,  je  ne  rappellerai  pas  le* 
recherches  que  j’ai  poursuivies  avec  M.  Crusem  :  M.  Soderbergen  a  donné 
très  aimablement  un  large  exposé.  Je  dirai  seulement  que  contrairement  à 
ce  qu’a  écrit  M.  Thomas,  je  crois  encore  que  la  voie  centripète  du  réflexe 
suit  le  sympathique,  et  que  ce  réflexe  était  conservé  dans  les  trois  cas  de 
neurotomie  rétrogassérienne  oùj’ai  pu  l’observer  dans  de  bonnes  conditions- 

Je  considère  ce  réflexe  comme  très  délicat  et  long  à  rechercher,  si  Ion 
veut  éviter  une  partie  des  causes  d’erreurs  qui  peuvent  se  glisser  dans 
l’observation,  et  que  certains  cas  de  troubles  bilatéraux  que  nous  avons 
observés  pour  une  lésion  strictement  unilatérale  appellent  des  recherches 
dans  une  nouvelle  voie  et  sont  peut-être  de  nature  à  avoir  une  répei” 
cussion  sur  l’idée  qu’on  se  fait  actuellement  de  ce  réflexe. 

Le  réflexe  darloïque  dont  j’ai  poursuivi  l’étude  pendant  la  guerre  sui 
des  blessés  de  la  moelle  et  des  racines,  s’accompagne  fréquemment,  20  ® 
30  secondes  après  l’excitation  cutanée,  d’une  sensation  de  douleur  ou  de 
brûlure  très  vive.  Ce  fait  me  porte  à  penser  que  cette  douleur  qui  app^' 
rait  tardivement  n’est  pas  cérébrospinale,  .mais  sympathique,  et  j’accep¬ 
terais  volontiers  l'idée  que  les  irritations  du  sympathique  peuvent  provo¬ 
quer  de  la  douleur.  Certains  viscères  profonds  à  innervation  strictement 
sympathique  sont  très  douloureux  quand  ils  sont  distendus  :  c’est  làencore 
un  fait  en  faveur  de  la  même  idée. 

M.  Thomas  a  exposé  les  principaux  syndromes  topographiques  connus 
du  sympathique.  Il  ne  pouvait  connaître  le  syndrome  sympathique  cervic<^ 
postérieur  que  j’ai  décrit  en  octobre  dernier  et  sur  lequel  j’ai  fait  plusieurs 
communications  (à  Strasbourg  et  à  Bruxelles).  Il  sera  décrit  dans  cette 
Revue  même,  avec  les  comptes  rendus  de  la  Réunion  neurologique  de 
Strasbourg  (novembre  1925).  Je  n’insiste  donc  pas  davantage.  Je  vien* 
d’apprendre  que  mon  ami  Néri  a  décrit  de  son  côté  un  syndrome  très  vol 
sin  ou  semblable  ;  j’enregistre  ce  fait  avec  plaisir.  Je  suis  plus  sûr  d’aVOir 
vu  juste,  puisque  j’ai  vu  comme  le  neurologiste  de  Bologne. 
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Chez  un  malade  opéré  par  M.  Leriche  pour  des  crises  d’angine  de  poi¬ 


trine 


et  guéri  depuis  i 


réflexe  pilomoleiir  très  frar 


toute  la  partie  externe  du  bras  et  de  l’avant  bras  :  il  y  avait  eu  ablation 
aussi  complète  que  possible  du  ganglion  stellaire;  ce  fait  irait  contre  ce 
*îui  est  prévu  en  pareil  cas  d’après  les  documents  fournis  par  M.  1  bornas  ; 
Uiais  on  peut  toujours  se  demander  si  le  chirurgien  le  plus  habile  et  le 
plus  expérimenté  réussit  à  enlever  complètement  ce  qu’il  se  propose  d’en- 
la^’er,  tant  sont  grandes  les  variations  anatomiques  du  sympathique  de  la 
^’ugion  cervicale  inférieure.  Malgré  ce  résultat,  je  suis  très  porté  à  accepter 
conclusions  de  M  Thomas  sur  le  réflexe  pilomoteur,  mais  je  ne  me 
pas  encore  en  possession  delà  technique  qu  il  emploie  personnelle- 
Uient  avec  tant  de  fruit 

Je  serais  peu  porté  à  donner  beaucoup  de  valeur  aux  le.sh  pharmacolo- 
9iques,  si  je  me  basais  uniquement  sur  ce  que  j’ai  pu  observer  dans  les 
l'echerches  de  contrôle  auxquelles  je  me  s 


^ans  un  cas  récent,  qui 


a  publié  tout  au  long.  ( 


s’agissait  d’une 


‘■’foxication  parla  belladone,  j’ai  pu  avant  et  après  traitement  par  la  pilo- 
'^arpine  qui  transforma  le  sujet,  observer  que  le  ROC  demeurait  sans 
aucun  changement  notable.  ' 

En  terminant,  je  confesserais  sans  vergogne  ce  que  j’hésitais  à  écrire 
Jusqu’ici  :  c’est  que  je  n’ai  rien  observé  personnellement  jusqu’ici  qui  me 
à  considérer  comme  valable  l’opposition  qu’on  a  faite  entre  des  sys- 
uics  ortho  et  parasympathiques. 

^  Je  suis  sur  ce  jjoint  en  particulier  tout  à  lait  d’accord  avec  M  Soder- 
;  et  je  souscris  volontiers  à  toutes  les  restrictions  qu’il  a  énoncées 
•■elativement  à  la  schématisation  excessive,  acceptée  encore  par  tant  de 
creheurs,  dans  le  domaine  du  sympathique. 


Enfin 


je  crois  qu’il  y  aurait  grand  intérêt  à  observer  tout  spécialement 


’énomènes  sympathiques  chez  les  hystériques  ou  pithiatiques  :  j’a 
l^eession  qu’ils  ont  d’ordinaire  une  intensité  très  grande  ;  si  1  on  admet 
'lu  en  dehors  de  ceux  qu’on  observe  extérieurement,  des  modifications 
l^usomotrices  violentes  et  brusques  du  même  tj’pe  sc  font  aussi  dans  la  pro- 
Udeurdes  centres  nerveux,  on  pourra  trouver  une  explication  facileet  phy- 
’^'ologique  à  un  grand  nombre  des  troubles  physiques  et  des  caractéristiques 
P’^ychiques  des  hystériques.  C’est  làune  suggestion  queje  ne  puis  qu’énon- 
brièvement  ici  et  qui  pourra  être  le  point  de  départ  de  recherches  dont 
®st  inutile  de  souligner  le  grand  intérêt  ])ossible. 


■  ■"  La  réalité  du  réflexe  solaire.  Importance  des  conditions 
•J’ examen  pour  l’étude  des  réflexes  du  système  neuro-végé- 
par  M.  H.  Claude  (de  Paris). 

scepticisme  montré  par  le  rapporteur  à  l’égard  du  réflexe  solaire 
oblige  avenir  attester  la  réalité  de  celui-ci  et  l’intérêt  qui  sera  reconnu 
'is  doute  un  jour  à  sa  recherche.  Il  est  vrai  qu’on  attribue  aux  «  inven- 
'’s  du  réflexe  »  une  prudence  qui  prouve  seulement  que  leur  étude  n’a 
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pas  été  sullisamment  complète.  II  est  vrai  aussi  ([uc  la  recherche  du  ré- 
tlexe  solaire  ne  semble  pas  avoir  tenté  beaucoup  d’observateurs  en  dehors 
de  mes  collaborateurs,  et  je  regrette  surtout  que  le  rapporteur  ne  nous  ait 
pas  fourni  une  opinion  personnelle.  Nous  apporterons  à  la  Réunion  neU- 
rologi([ue  une  série  de  faits  cliniques  qui  montrent  que  ce  réflexe 
subit  des  variations  considérables  dans  les  états  pathologiques,  comme  je 
l’ai  indic[ué  dès  le  début,  par  conséquent  qu’il  n’est  pas  un  phénomène 
négligeable,  et  qu’il  est  lié  certainement  à  un  état  particulier  du  .sympathi' 
que,  notamment  chez  les  sujets  atteints  de  troubles  psychopathicpies .  Lé- 
tude  de  ce  système  a  déçu  bien  des  chercheurs  et  laisse  dans  l’incertitude 
bien  des  personnes  qui  lisent  les  travaux  le  concernant.  Cela  n’a  rien  de 
surprenant.  Si  le  sym[)athi(iue  médullaire  peut  donner  des  réponses  prè' 
cises,  ((uand  on  l’interroge,  en  raison  des  localisations  nerveuses  et  mé¬ 
dullaires  de  ce  système  qui  se  superposent  dans  une  certaine  mesure  auX 
innervations  sensitives  et  motrices,  le  sympathique  viscéral  a  une  distri¬ 
bution  beaucoup  moins  connue,  plus  compliquée,  et  une  activité  fonction¬ 
nelle  qui  se  modifie  constamment  et  sous  des  influences  très  diverseSi 
aussi  est-il  interrogé  beaucoup  plus  diiïicilement,  et  ses  réactions  doivent- 
elles  être  cherchées  en  s’entourant  de  nombacuscs  précautions.  C’est  ainS* 
que  nous  avons  insisté  sur  la  nécessité  d’examiner  les  malades  toujours 
ilans  les  mêmes  conditions,  au  repos,  à  jeun,  en  déprimant  la  paroi  abdo¬ 
minale  lentement  pour  atteindre  le  plexus  solaire  profondément  situé,  sans 
imposer  au  sujet  une  souffrance  vive,  en  troublant  le  moins  possible 
rythme  respiratoire.  La  sensibilité  du  réflexe  peut  être  modifiée  par  bief 
des  causes.  Nous  avons  vu  par  exemple  l’administration  d’un  purgati 
provo(|uer  le  réflexe  chez  un  sujet  cpii  n’en  présentait  pas  la  veille.  CeS 
réserves  faites,  nous  disons  ([ue  ce  réflexe  existe  bien  réellement,  que  s® 
constance  chez  certains  sujets,  ses  variations  suivant  certaines  période* 
chez  le  même  individu,  méritent  d’être  étudiées. 

La  démonstration,  nous  l’avons  faite,  et  nous  pourrions  la  répéter  ei* 
public  très  facilement  chez  certains  malades  dont  la  sensibilité  est  tell® 
([u’une  pression  légère  sur  le  creux  épigastrique,  le  malade  debout,  provÇ 
que  les  modifications  caractéristiques  du  pouls,  afi’aiblissement,  disp®®* 
tion  même,  diminution  de  l’indice  oscillométrique.  Mais  on  pourrait  rap 
porter  ce  phénomène  à  la  douleur,  à  une  réflectivité  musculaire,  intesti¬ 
nale,  etc..  Aussi,  avons-nous,  avec  Carrelon  et  Santenoise,  cherché  à  dè 
montrer  le  réflexe  par  les  technicpies  physiologiques  ordinaires. 

Nous  avons  exposé  en  octobre  1924,  dans  le  Journal  de  Physiologie 
Pathologie  générales,  les  résultats  de  ces  investigations.  J’en  rappellerai  i®* 
les  points  essentiels. 

Tout  d’abord,  nous  avons  vu  que  la  compression  de  l’aorte  ou  des  artères 
iliaques  faite  directement  chez  le  chien,  loin  du  tronc  cœliaque,  provoiji'® 
non  une  diminution  mais  une  amplitude  du  pouls.  L’écrasement  de  l’ao^t® 
abdominale  avec  une  pince  donne  une  augmentation  immédiate  de  la  P®®* 
sion  différentielle.  C’est  là  un  argument  plus  «  qu’assez  .sérieux  » 
l’opinion  de  Guillaume. 
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Nous  savons  que  le  réflexe  est  exagéré  par  l’injeetion  d’adrénaline,  ou 
apparaît  chez  l’animal  qui  ne  le  présentait  pas.  L’ésérine  excite  d’abord 

réflexe,  puis  le  fait  disparaître  ;  la  pilocarpine  le  fait  disparaître 
d abord,  puis  l’exalte  ;  l’atropine  le  fait  apparaître  plus  irrégulièrement, 
^ais  il  convenait  surtout  de  rechercher  chez  l’animal  quelles  étaient  les 
afférentes  et  voies  efférentes  de  ce  réflexe. 

Nous  avons  abordé  le  plexus  solaire  parla  voie  abdominale  antérieure. 
Les  quatre  ganglions  qni  constituent  le  plexus  chez  le  chien  sont  disposés 
symétriquement  autour  de  l’origine  du  tronc  cœliaque.  Les  deux  supé¬ 
rieurs  sont  les  ganglions  semi-lunaires,  les  deux  inférieurs,  les  deux  gan- 
ëlions  mésentériques  supérieurs.  Ces  divers  ganglions  sont  réunis  par 
anastomoses.  Il  est  préférable  d’expérimenter  sur  le  ganglion  semi- 
lunaire  gauche  plus  accesible.  En  passant  le  doigt  sur  le  péritoine  parié- 
lal  après  avoir  récliné  la  masse  intestinale  à  droite,  on  sent  et  l’on  voit 
filtre  le  tronc  cœliaque  et  la  surrénale  deux  petites  masses  claires  qui 
font  une  légère  saillie  ;  la  plus  élevée,  la  plus  rapprochée  du  tronc  cœlia- 
"ine  est  le  ganglion  semi-lunaire  gauche,  la  moins  élevée  est  le  ganglion 
•nésentérique  supérieur. 

Nous  avons  excité  ce  plexus  solaire  soit  par  le  courant  électrique,  soit 
Pnrla  compression  digitale  : 

n)  Chez  les  chiens  à  R.  O.  C.  nul  ouinversé,  la  chatouillement  du  plexus 
Polaire  donne  une  diminution  trèsnette  delà  pression  différentielle. 

f*)  Chez  les  ch  iens  à  R.  O.  C.  très  positif,  l’excitation  semblable  ne 
oonne  aucune  modification. 

o) Chez  les  chiens  à  R.  O.  C.  très  positif  et  traités  par  l’adrénaline,  le 
'’oflexe  solaire  qui,  avant  l’adrénaline,  était  absent,  devient  très  positif. 

Lette  diminution  de  la  pression  différentielle  est  bien  le  fait  d’une  exci- 
J^lion  particulière  du  plexus  car  seule  rcxcilatioii  de  la  zone  se  trouvant  à 
®  'Naissance  du  tronc  cœliaque  donne  la  réaction  signalée  plus  haut,  l'at- 

ichenient  de  l’intestin  ne  produit  pas  de  modification  si  l’on  ne  tiraille 
P^sle  plexus,  le  tiraillement,  ou  l’excitation  du  splanchnique  provoque 
®*igmentation  de  la  pression  différentielle  avec  l’élévalion  de  la  tension 
'‘Sérielle. 


L  influx  centripète  du  réflexe  passait-il  parle  vague  ?  Non,  car  la  sec- 
des  deux  vagues  au  cou  a  montré  que  le  réflexe  se  produisait  tout 
®Ussi  bien  et  parfois  plus  nettement. 

a  section  du  splanchnique  est  au  contraire  suivie  de  la  disparition  du 
:  la  section  d’un  seul  diminue  seulement  le  réflexe. 

.^’^citation  du  bout  supérieur  du  splanchnique  sectionné  provoque  une 
^•nution  très  nette  de  la  pression  diflérentielle. 

®  réflexe  solaire  est  donc  un  réflexe  à  arc  long  intéressant  des  cellules 
•’Veuses  des  centres  cérébro-spinaux  et  dont  la  voie  ascendante,  centri- 


'’fques. 


est  constituée  par  des  fibres  nerveuses  contenues  dans  les  splanch- 


|i  à  déterminer  la- voie  cenlrifiige.  Le  réflexe  solaire  n’est  pas  dû  à 

^'^célération  du  rythme  qui  aurait  pu,  par  moindre  réplétioii  ventricu- 
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laire,  favoriser  rabaissement  de  l'indice  oscillomélrique  (destruction  de 
l’anneau  de  Vieussens,  qui  supprime  les  accélérateurs  du  cœur,  le  R.  S. 
persiste).  L’excitation  du  plexus  quand  le  réllexe  est  positif  provoque  une 
vaso-dilatation  abdominale  intense.  Quand  on  cesse  l’excitation,  la  vaso- 
. dilatation  disparaît  en  même  temps  que  la  pression  redevient  normale. 

Si  le  réllexe  est  inversé,  on  voit  au  contraire  une  vaso-constriction  abdo¬ 
minale. 

Ces  constatations  laites  chez  le  chien  chloralosé  montre  donc  avec  une 
netteté  suffisante  que  l’excitation  du  plexus  solaire  se  traduit  par  des 
modifications  de  la  circulation  facilement  appréciables.  Ces  constatations 
étant  superposables  à  celles  que  nous  avons  faites  chez  riiomme,  il  semble 
que  l’on  ne  puisse  nier  (pie  le  même  mécanisme  peut  être  invocpié  dans  les 
deuxcas.il  convient  toutefois  de  remarquer  qu’en  clinique  humaine  la 
provocation  du  réllexe  est  souvent  difficile  et  même  rendue  impossible  par 
l’épaisseur  de  la  paroi  abdominale,  le  météorisme  ;  la  pusillanimité  du 
sujet,  que  la  compression  n’est  pas  immédiate,  qu’elle  est  forcément  ren¬ 
due  insuffisante  par  la  superposition  de  la  paroi  et  des  organes.  Aussi  chez 
un  certain  nombre  de  malades,  devra-t-on  se  priver  de  ce  procédé  d’inves¬ 
tigation.  Mais  chez  la  plupart  des  individus  les  recherches  pourront  être 
poursuivies  d’une  façon  méthodique  et  donneront  des  résultats  certains- 
ou  indiqueront  des  variations  constantes  sous  l’inlluencedes  divers  agents 
pharmacodynami([ues.  .Je  crois  donc -qu'il  n’est  pas  inutile  de  continuer 
à  ranger  l’étude  du  réllexe  solaire  parmi  les  moyens  d’exploration  du  sym¬ 
pathique.  Certes,  dans  bien  des  cas  pris  au  hasard,  les  résultats  seront  nul® 
ou  contradictoires,  mais  dans  les  alïections  nerveuses  ou  mentales  surtout 
c(ui  entraînent  des  modifications  importantes  de  la  personnalité,  de  la  sen¬ 
sibilité  générale,  de  l’émotivité,  les  indications  fournies  par  l’épreuve  du 
plexus  solaire  sont  tout  à  fait  dignes  de  retenir  l’attention. 

VI.  —  Sur  l’utilité,  en  clinique,  de  l’exploration  du  systènu® 
végétatif,  par  J.  Tinel. 

Je  voudrais  simplement  montrer  par  quelques  exemples  quel  intérêt 
I)ratic|ue  s’attache  souvent  à  l’exploration  du  système  végétatif  et  quel® 
renseignements  souvent  précieux  peut  fournir  cette  étude  par  des  moyen* 
d’investigation  aussi  simples  que  le  R.  O.  C.  et  le  R.  solaire. 

Certes  je  suis  très  loin  de  croire  que  l’étude  du  système  sympathiqU® 
soit  encore  dégagée  de  toutes  les  obscurités  et  incertitudes  que  signaj® 
notre  distingué  rapporteur.  Tous  nos  procédés  d’exploration  sont  vrai¬ 
ment  rudimentaires  ;  ils  comportent  tons  de  multiples  causes  d’erreur, 
leur  signification  est  trop  souvent  imprécise.  En  ce  qui  concerne  P®'' 
exemple  l’analyse  des  systèmes  sympathique  et  parasympathique,  noU* 
n’arrivons  même  pas  à  distinguer  nettement  le  rôle  de  deux  facteurs  eo 
partie  dill’érents,  le  tonus  et  l’excitabilité. 

Je  crois  surtout  que  la  complexité,  l’imprécision  et  l’obscurité  souvent 
décevantes  des  résultats  fournis  par  les  divers  procédés  d’exploration 
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proviennent  en  grande  partie  d’une  conception  un  peu  trop  simpliste  du 
système  végétatif  : 

Dune  part,  nous  parlons  de  systèmes  sympathique  et  parasympathique 
les  opposant  schématiquement  l’un  à  l’autre  ;  mais  en  réalité,  ce  n’est 
pas  un,  c’est  plusieurs  systèmes  sympathiques  et  plusieurs  systèmes  para¬ 
sympathiques  qui  existent  ;  et  l’état  de  ces  difl’érents  systèmes  parallèles 
*'®st  pas  toujours  forcément  identique.  J’ai  constaté  bien  souvent  par 
axeniple  des  syndromes  d’excitation  ou  d’inhibition  du  sympathique 
cervical  qui  contrastaient  avec  un  état  normal  ou  môme  un  tonus  inverse 
^•1  sympathi(|ue  pour  le  tronc  et  les  membres  ;  le  parasympathique 
céphalique  est  souvent  de  même  en  désaccord  avec  le  parasympathique 
abdominal  ou  pelvien.  Il  y  aurait  donc  une  discrimination  nécessaire  entre 
les  différents  étages,  les  différents  éléments  et  peut-être  même  les  dif¬ 
férentes  fonctions  d’un  même  système. 

D  autre  part,  on  oublie  trop  facilement  qu’à  côté  de  ces  deux  grands  sys¬ 
tèmes  régulateurs  centraux,  il  existe  toute  la  foule  des  différents  systèmes 
t^égétatifs  périphériques.  A  côté  du  sympathique  et  du  vague,  il  existe  un 
Pjcxus  cardiaque,  un  plexus  pulmonaire,  un  plexus  intestinal,  toute  la 
série  des  plexus  viscéraux  ;  il  existe  les  systèmes  locaux  glandulaires, 
Vaso-moteurs,  pilo  moteurs  ou  sudoripares,  intimement  unis  et  annexés 
sux  organes  qu’ils  actionnent. 

Or  tous  CCS  centres  ou  systèmes  locaux,  périphériques  possèdent  leur 
'Çdividualité  propre,  leur  excitabilité  particulière,  leur  susceptibilité  spé- 
ciale  aux  différentes  actions  nerveuses,  comme  aux  diverses  substances 
activantes,  hormones  ou  autres,  leur  sensibilité  aux  produits  toxiques  ou 
agents  pharmaco-dynamiques  circulant  dans  l’organisme.  Us.  sont 
^critablement  doués  d’une  vie  propre  ;  ils  possèdent  une  véritable  auto- 
•'omie  ;  et  c’est  à  ces  centres  et  systèmes  périphériques  synergiques  ou 
antagonistes  les  uns  des  autres,  que  devrait,  à  mon  avis,  être  bien  plutôt 
•■^servé  le  nom  d'autonomes. 

D  est  certain  que  cette  autonomie  n’est  que  relative,  car  chacun  de  ces 
^entres  périphériques  se  trouve  sous  la  dépendance  des  systèmes  généraux 
Excitateurs  et  frénàteurs,  représentés  selon  les  cas  par  l’ortho  ou  le  para¬ 
sympathique,  pour  employer  la  terminologie  très  heureuse  de  Laignel- 

^avastine. 


^^Mais  à  ( 

iques  ne  font  qu’apporter  une  influence  régulatrice  générale  qui  se 
^“Perpose  à  l’activité  propre  de  ces  centres  sans  toutefois  la  supprimer. 
E’is  les  procédés  d’exploration  que  nous  possédons  exercent  donc  à  la 
_  'ïne  action  sur  les  deux  grands  groupes  de  systèmes  régulateurs,  mais 
Sissent  en  môme  temps,  directement  ou  indirectement,  sur  les  systèmes 
^phériques,  en  déterminant  sur  chacun  d’eux  des  réactions  très  va- 
ms  suivant  leur  excitabilité  spéciale. 

lité^  que  l’on  comprendrait  mieux  ainsi  la  multiplicité,  la  variabi- 
no  ^oinplexité,  et  souvent  la  discordance  des  résultats  fournis  par 
®  divers  moyens  d’exploration . 
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On.se  rend  compte  aussi  que  la  détermination  du  tonus  général  ortho¬ 
sympathique  et  para-sympathique  ne  peut  nous  fournir  autre  chose  que 
la  notion  d’une  tendance  générale  dans  l’activité  des  systèmes  régulateurs. 
Elle  se  réduit,  si  l’on  peut  dire,  à  l’étude  de  l’atmosphère  d’excitation  ou 
d’inhihition  relative^  dans  laquelle  sont  appelés  à  fonctionner  ces  divers 
systèmes  autonomes  périphériques. 

Déterminer  cette  tendance  générale  des  grands  systèmes  régulateurs, 
c’est  en  somme  à  quoi  se  bornent  jusqu’ici  la  plupart  des  procédés  d’ex¬ 
ploration  que  nous  possédons. 


lîien  que  réduite  à  ce  rôle  assez  modeste,  je  crois  cependant  que,  l’ex¬ 
ploration  du  tonus  vago-sympathique  et  la  détermination  de  l’activité 

I_ R  solaire 

I - ^ - 1 

M^Ch...  Basedow 

I  R.solaire 

- - - ~»v.A*vw»VWVWWl^ 

, - ë0£ - , 

—  Syndrome  émotionnel  pseudo-üasedowien. 

I.'ig.  1. 


relative  des  dilfércnls  systèmes  régulateurs,  peuvent  cependant  fourni*’ 
des  renseignements  de  grande  importance. 

C’est  ce  que  je  voudrais  vous  montrer  par  quelques  exemples,  prise** 
particulier  chez  des  malades  atteints  de  névroses,  psycho-névroses  nH 
psychoses  diverses,  dans  lesquelles  le  déséquilibre  du  système  symP®' 
thique  paraît  jouer  un  rôle  prépondérant.  Et  vous  verrez  que  ces  rense*' 
gnements  peuvent  être  obtenus  à  l’aide  de  procédés  d’examen  relativetn®*** 
très  simples,  le  R.  O.  C.  et  le  réflexe  .solaire,  témoignant  respectivement 
l’c.xcitabilité  vagale  et  de  l’excitabilité  sympathique. 

Voici  d'abord  les  graphiques  comparés  d’un  sgndroinc  Bascdowi^ti 
d’un  étal  émotionnel  psciido  basedowien. 

Dans  le  syndrome  de  Basedow,  vous  voyez  coexister,  comme  il  est  à  p®** 
près  de  règle,  une  forte  excitabilité  sympathique  et  para-sympathique  tr® 
duite  par  l’intensité  du  R  O.  C  ainsi  que  du  R.  S. 

Dans  les  névroses  émotionnelles,  au  contraire,  où  la  tachycardie,  le  treU* 
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M"^Gonz..  Mâlâdle  de  Renaud.  ^ 
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Epilepsie. 
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Alexandre  Fil... 

Epilepsie  -  équiualenis  léthargiques. 

Hg.  3. 

^J^^oient,  feraient  parfois  penser  à  un  Basedow  fruste,  on  voit  d’ordinaire 
forte  excitabilité  du  sympathique  (R.  S.)  contraster  avec  un  R.  O.  C. 
'P®»  près  nul. 

;  maintenant  l’étude  d’un  syndrome  de  Raynaud  particulièrement 
Prp*!^^  et  d’origine  émotionnelle,  que  nous  avons  présenté  avec  le 
3ude  à  la  S.  médicale  des  hôpitaux.  C’est  justement  un  des  cas  où  la 
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notion  (le  l’excitabilité  nnorinale  des  centres  vaso-constricteurs  périphé- 
ricpies  se  manifestait  le  plus  clairement,  puiscpie  l’ischémie  des  extré¬ 
mités  était  tant()t  unilatérale,  tantôt  bilatérale,  limitée  parfois  il  un  ou  deux 
doigts  ou  étendue  au  contraire  à  toute  la  main. 

11  n’en  est  pas  moins  certain  (jue  cette  excitabilité  anormale  des  centres 
périphéricpies  se  produisait  dans  une  «  athmospbère  »  d’hy|)erexcitabilité 
du  système  sympathicjue  central  vaso-constricteur.  Le  R.  S.  était  particu¬ 
lièrement  intense,  le  R.  O.  G.  à  peu  près  nul. 

Kt  c’est  seulement  lorsque  nous  avons  trouvé  le  moyen  par  un  traite¬ 
ment  hypophysaire  intensif  d’exalter  le  tonus  para  sympathique  avec 
exagération  du  R.  O.  G.  ([ue  nous  avons  pu  réussir  à  freiner  les  vaso-conS- 
tricteurs  périphériques  et  obtenir  la  guérison  de  la  malade. 

Nous  présentons  ici  les  graphi(|ucs  obtenus  chez  un  épileptique  et  mon¬ 
trant  l’évolution  du  R.  O.  G.  par  rapport  aux  crises.  11  ne  faudrait  certes 
pas  croire  que  tous  les  é|)ileptiques  sont  des  hypervagotoniques  habituels 
comme  ce  malade  ;  mais  le  fait  est  cependant  assez  fréquent,  et  d’autant 
plus  instructif  que  l’expérimentation  nous  a  permis  déconsidérer  l’by' 
pervagotonie  comme  un  état  essentiellement  favorable  à  la  production  des 
chocs  et  aux  fixations  toxicpies.  , 

En  tout  cas,  lorsqu’il  existe  une  telle  hypervagotonie,  on  la  voit  habituel" 
lement  s’exagérer  à  l’approche  des  crises  et  disparaître  au  contraire  apr^® 
la  crise  pour  se  rejiroduire  peu  à  peu. 

On  comprend  ainsi  pourquoi,  rencontrant  chez  un  malade  suspcc* 
d’équivalents  épileptiques,  un  R.  O.  G.  particulièrement  intense,  noUS 
avons  considéré  ce  réllexe  comme  un  argument  en  faveur  de  la  réalité  do 
mal  comitial.  Quelques  jours  après,  l’ajiparition  d’une  crise  authcntiqoc 
venait  confirmer  ce  diagnostic. 

Voici  maintenant  les  graphi([ues  de  deux  anxieuses  fort  différentes- 
Parmi  les  nombreuses  formes  d’anxiété,  on  peut  dire  ([u’il  existe  en  part*' 
culier  deux  grands  groupes  de  malades  :  *1°  Il  existe  d’une  part  les  anxieO** 
proprement  dits,  chez  qui  l’anxiété  ne  s’accompagne  d’aucun  caractère 
émotionnel  et  qui  se  présentent  par  conséquent  sans  tachycardie,  saOS 
énervement,  sans  tremblement,  sans  agitation,  sans  troubles  vaso-n***' 
leurs.  Ges  grands  anxieux  sont  en  général  de  grands  vagotoniques. 

Gbez  une  de  ces  malades  à  ROGtrès  intense,  à  RS  à  peu  près  nul,  nO**® 
pratiquons  à  9  h.  20  une  injection  sous-cutanée  d’adrénaline.  Après  deU* 
ou  trois  heures  pendant  lesquelles  se  produit  avec  une  accentuation  py°' 
gressive  du  RS,  une  exagération  plus  forte  encore  du  ROG  qui  coïnC*d^. 
avec  une  exaspération  de  l’anxiété,  nous  voyons  se  produire  à  13  h.  30  u*?® 
véritable  inversion  de  l’équilibre  vago-sympathique.  Le  RS  devient 
pondérant  et  le  ROG  s’efface  presque  complètement,  en  même  temps  q*^® 
se  précise  la  réaction  sympathique  de  l’adrénaline,  frissons,  battements  d® 
cœur,  tachycardie,  tremblement,  élévation  de  la  tension  artérielle.  A  ^ 
moment  se  produit  assez  brusquement  un  changement  complet  de  1’^*® 
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'^ental  ;  l’anxiété  sidérante  fait  place  à  un  état  d’euphorie  avec  activité  tré¬ 
pidante,  loquacité,  et  légère  exagération  de  l’émotivité  qui  persiste  2  ou 
3  heures. 

L’épreuve  inverse  a  été  tentée  aussi  chez  cette  même  malade.  Une  injec- 
hon  d’un  lohe  postérieur  d’hypophyse  qui  exalte  chez  elle  le  ROC  déter- 
•Dine  au  contraire  une  véritable  crise  anxieuse  aiguë  de  quelques  heures. 

2“  Voici  au  contraire  l’étude  d’une  autre  anxieuse,  grande  obsédée,  chez 
'^quelle  se  trouvent  réunis  tous  les  caractères  de  l’hyperémotivité  sympa¬ 
thique.  C’est  en  réalité  plutôt  une  névrose  hyperémotive  qu’une  véritable 
psychose  anxieuse. 

Lhez  elle  existe  en  effet  un  RS  très  accentué  et  un  ROC  à  peu  près  nul. 

WiWuL. 

,  Sheures  \  R  solaire _ ^  ^ _ ROC _ ^ 

ROC_ 1 

,  ROC  , 

10'!50  I  R.  solaire.  ^  I _ ^0*- _ | 

12^  I  R.  solaire. 

-yt  ^'3/'c30  I  É. solaire _ j  |  ‘^0^  | 

anxieuse. action  de  L'adrénaline 

Fig.  4. 

I^sdrénaline  exagère  son  angoisse,  mais  l’hypophyse  en  exaltant  chez  elle 
para-sympathique  et  le  ROC  provoque  au  contraire  une  accalmie 

^^L  exploration  de  l’équilibre  para-sympathique  nous  a  dans  ces  deux  cas 
'X’niune  véritable  orientation  thérapeutique. 

les  syndromes  d’excitation  maniaque,  on  peut  dire  que  l’iiyperva- 
’il’  ^  P^^**  règle,  et  cette  hypervagotonie  s’élève  en  général 

approche  d’une  crise,  persiste  souvent  en  s’exagérant  même  pendant  la 
*'°de  d’excitation,  pour  s’atténuer  d’une  façon  marquée  à  la  fin  de  la 
J  ®  pendant  une  partie  de  la  phase  intercalaire, 
sic  nécessaire  d’ajouter  que  la  di^sparition  ou  diminution  du  ROC  qui 
®  e  habituellement  la  fin  de  la  crise  d’excitation,  se  produit  également 
le  cas  où  s’installe  un  état  confusionnel  surajouté. 

'’EU.IVOLOGKiCE.  —  T.  I,  N»  0,  JUIN  1926  .  67 
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Chez  cette  malade  dont  la  courbe  est  si  nettement  caractéristique,  on 
'Comprendra  pourquoi  nous  avons  pu  prévoir  l’imminence  d’une  nouvelle 
onse  d’excitation,  lorsque  nous  avons  constaté  chez  elle,  après  quelques 
•oois  d  état  normal,  le  retour  d’un  léger  énervement  accompagné  d’une 
jecrudescencé  impressionnante  du  ROC.  Nous  avons  pu  alors,  grâce  à  de 
ortes  doses  de  gardénal  et  à  quelques  injections  d’adrénaline,  conjurer 
®  onse  imminente  et  «éviter  à  la  malade  un  nouvel  internement. 

Il  est  encore  à  peu  près  impossible  de  définir  et  de  délimiter  la  démence 
Précoce.  Cependant  parmi  les  symptômes  habituels  de  cette  affection,  ü 


lé\deDonn...  Crise  d'excitation  maniaque. 
Etat  normal  | - - 1 


Enervtment.Débutde  la  crise 


ZSJanv/er  1 - - 

En  pleine  crise 


juchmmmimimt 


Acalmie  légère 

I  ROC  I 

mmmjuu^ 

7  Awril.  Fin  de  la  crise 


Menace  de  crise  Enervement.  Arretée  par  gardénal  0.40 


l’inexcitabilité  si  curieuse  de  tout  le  système  végétatif  ;  dispa- 
'Co-d''  Roc  et  souvent  du  RS,  inexcitabilité  à  tous  les  agents  pharma- 
^ynamiques  et  aux  tests  glandulaires, 
sefg  d’inertie  végétative  n’est  du  reste  pas  spécial  à  la  DP,  car  elle 

sifj  plus  ou  moins  accusée  dans  un  grand  nombre  d’états  dépres 

asthéniques. 

Illé  vr  ®st  impossible,  sur  la  simple  constatation  de  cette  inexcitabi- 
ainsj  déporter  un  diagnostic  de  DP,  et  si  l’on  ne  peut  distinguer 

siô^  uffection  des  syndromes  passagers  de  confusion  ou  de  dépres- 
'"Ose  °  .  attacher  par  contre  une  certaine  importance  à  la 

'lu  ROC.  La  conserv'ation  ou  la  réapparition  d’une  certaine 
tüa^t  *  '’ugale  sont  presque  toujours  d’un  pronostic  favorable,  consti- 
.  ®  argument  important  contre  l’hypothèse  d’une  démence  précoce. 
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Voici  par  exemple  le  cas  d’une  jeune  fille  entrée  à  Sainte-Anne  dans  UD 
état  de  stupeur,  d’inertie,  de  négativisme  même  qui  font  songer  à  la  possi' 
bilité  d’une  DP.  L’inertie  végétative  est  alors  it  peu  près  complète  ;  mais  aU 
bout  de  quelques  semaines  apparaît  une  ébauche  de  ROC  qui  fait  prévoit 
une  guérison,  espoir  confirmé  du  reste  quelques  semaines  plus  tard.  ** 
s’agissait  d’un  accès  de  confusion  mentale,  stuporeuse,  de  pronostic  favO' 
rable,  tout  au  moins  pour  l'accès  observé. 

De  même  chez  une  autre  malade  présentant  un  état  à  peu  près  semblabl® 
de  stupeur  et  négativisme,  masquant  très  probablement  un  état  anxieU’^ 


MargFra... 


R  solaire 


I _ R  solaire. _  _ POC _ 

F.tat  confuslonnel.stupeur, inertie, nigativisme.su^icion  DP.  Guérison. 


Août  1924 

I _ R.  solaire _ . 

, _ ROC _ 

A/WWSAA/VMv  NN - - 

Etat  stupeur  -  inertie  -  anxiété  masquée  -  suspicion  DP  !  ;  a  guéri 

assez  profond,  on  a  pu,  en  constatant  un  ROC  particulièrement  inteO®®' 
écarter  avec  vraisemblance  un  diagnostic  de  DP,  et  admettre  la  probs 
lité  d’un  accès  de  psychose  périodique  à  forme  de  mélancolie  stup° 
reuse. 

Voici  donc  toute  une  série  d’exetiiples  qui  montrent  bien,  il  me  seinb^®' 
rintérêt  d’un  examen  systématique  du  système  végétatif. 

Tous  les  cas,  malheureusement,  nè  se  présentent  pas  avec  cette  nelt®  ' 
l)ien  des  causes  d’erreur  «ont  encore  certainement  à  éliminer  dans  c® 
exploration  ;  bien  des  facteurs  encore  mal  connus  interviennent  sans  d®  ^ 
pour  provoquer  des  variations  de  l’équilibre  vago-sympathique. 

([ui  nous  incite  à  attacher  à  ces  faits  positifs  plus  d’importance  gii 
nombreux  faits  négatifs  souvent  rencontrés,  c’est  qu’ils  sont  netteniedt 
conformité  avec  les  recherches  expérimentales. 

'  :â 
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Malgré  toutes  les  réserves  qu’il  importe  de  faire  en  un  pareil  sujet,  j’es- 
Père  avoir  montré  l’intérêt  de  ces  investigations. 

Eli  poursuivant,  avec  persévérance,  chez  un  même  malade,  l’étude  des 
Réflexes  végétatifs,  en  notant  soigneusement  leur  évolution,  en  évitant  de 
etnander  à  ces  procédés  d’exploration  autre  chose  que  l’indication  des 
®*idances  générales  des  systèmes  régulateurs,  on  peut  obtenir  souvent  des 
''enseignements  utiles,  non  seulement  pour  le  diagnostic  et  le  pronostic 
affection,  mais  encore  bien  souvent  pour  l’orientation  thérapeutique. 

Considérations  physiologiques  sur  la  Notion  de  'Vagotonie, 
par  D.  Santenoise. 

On  reproche  beaucoup  aux  travaux  publiés  sur  la  vagotonie,  de  faire 
®Ppel  à  des  notions  confuses,  mal  définies  et  souvent  presciue  uniciuemcnl 

verbales.  Pli 

n  faut  reconnaître  que  nombre  de  ces  critiques  sont  justifiées.  On  a, 
P  effet,  bien  des  fois,  voulu  expliquer  des  problèmes  encore  obscurs,  par 
niot  de  vagotonie,  sans  chercher  à  déterminer  d’abord  par  quel  méca- 
nisttie  l’état  du  tonus  vagal  peut  causer  l’apparition  de  symptômes  aussi 
ers  que  ceux  rapportés  d’ordinaire  à  «  la  vagotomie  ». 

^Ussi,  dans  les  recherches  que  nous  poursuivons  en  pathologie  organo- 
Sétative,  nous  astreignons-nous  à  chercher,  à  élucider  par  l’expérimenta- 
dit”'  obscurs  que  nous  rencontrons  à  chaque  pas.  Dans  ces  con- 

*ons,  si  on  progresse  lentement,  on  arrive  par  contre  à  des  actions  pré- 
exemptes  de  verbalisme. 

ette  stricte  discipline  physiologique  nous  a  en  particulier  incité  à  nous 
^Occuper  de  deux  questions  : 

°  quel  mécanisme  est  maintenu  le  tonus  du  pseumogastrique  et  quels 
/"c/eursc/e  son  excilabililé  ? 

la  °  vague  peut-il  conditionner  par  son  tonus  et  son  excitabilité, 

**  individuelle  aux  chocs  et  aux  intoxications  ? 


“"créas  et  tonus  vagal. 


En  pratiquant  avec  Tinel  et  Vidacovitch  des  épreuves  de  tolérance  au 
nous  avons,  conformément  aux  données  de  Hess  et  Eppinger, 
“y^até  le  fait  suivant  : 

,  Les  vagotoniques  présentent  une  tolérance  remarquable  aux  hydrates 

Carbone. 


,  Les  V 

■•yarbor 

30  i*'^“'’senient,  les  hypovagotoniques  ont  une  tolérance  abaissée. 

individus  dont  le  tonus  vagal  se  modifie  présentent  dés  modifica- 
Paralléles  de  leur  tolérance  aux  hydrates  de  carbone. 


"nus  sommes  alors  demandé  si  le  grand  régulateur  du  métabolisme 
ynrates  de  carbone,  c’est-à-dire  le  pancréas,  ne  jouait  pas  parallèle- 


Jnent 


"n  rôle  fort  important  dans  le  maintien  du  tonus  et  de  l’excitabilité 
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du  pneumogastrique,  soit  par  l’insuline,  soit  par  une  autre  sécrétion  iH' 
terne. 

Pour  vérifier  celte  hypothèse,  nous  avons  alors  institué  toute  une  sériede 
recherches. 

I.  Insulive.  —  Tout  d’abord,  nous  avons  vu  avec  Garrelon  que  l’insulin® 
est  un  puissant  excitant  du  vague.  Ayant  employé  des  extraits  de  prove¬ 
nances  diverses,  préparées  suivant  des  techniques  dittérentes,  nous  avons 
toujours  obtenu  des  résultats  homogènes  avec  les  insulines  pures  et  surtout 
bien  désalbuminées. 

L’action  de  l’insuline  sur  le  vague  se  traduit  immédiatement  par  : 

1°  Le  ralentissement  du  rythme  cardiaque. 

2®  L’apparition  ou  l’exagération  de  l’arythmie  cardiaque  respiratoire. 

3“  L’augmentation  de  l’amplitude  des  contractions  cardiaques  parallon" 
gementdela  phase  diastolique. 

4“  L’exagération  de  l’excitabilité  réflexe  du  pneumogastrique,  facilenien* 
mise  en  évidence  parle  réflexe  oculo-cardiaque. 

Il  s’agissait  dès  lors  de  savoir  si  cette  hypertonie  du  vague  était  due.  * 
Ifaction  propre  de  l’insuline  ou  bien  consécutive  à  la  chute  de  glycénii®' 

Or,  cette  action  vagotonisante  de  l’insuline  est  immédiate  et  d’autre  p»*’* 
n’est  nullement  modifiée  si  on  relève  la  glycémie  par  une  injection 
glucose. 

Pancréaleclomie.  —  Nous  avons  ensuite  étudié  avec  Garrelon  et  LegraO®’ 
ce  que  devenait  le  tonus  et  l’excitabilité  du  pneumogastrique  après  abl» 
tion  du  pancréas,  et  nous  avons  toujours  constaté  une  diminution  imp®*^ 
tante  du  tonus  et  de  l’excitabilité  pneumogastrique  à  la  suite  de  la  pancré* 
tectomie,  rapide  chez  les  chiens  hypovagotoniques  et  plus  lente  chez  1®* 
chiens  vagotoniques.  Nous  avons  même  noté  un  parallélisme  entre  le  ton**® 
du  vague  et  la  taille  et  le  poids  du  pancréas  :  les  chiens  à  pancréas  vol** 
mineux  et  long  étaient  fortement  vagotoniques . 

Nous  avons  alors  vérifié  par  des  expériences  de  contrôle  que  cett® 
diminution  du  tonus  et  de  l’excitabilité  vagale  sont  bien  dues  à  la  supp^®® 
sion  fonctionnelle  du  pancréas,  et  non  à  d’autres  facteurs  tels  que  l’inhibiti****’ 
la  mise  en  liberté  d’adrénaline  par  excitation  des  splanchniques  ou  ***®® 
sage  des  surrénales. 

Nous  avons  aussi  éliminé  l’hypothèse  d’une  action  indirecte  par  pert**^^ 
bation  du  jeu  des  corrélations  glandulaires  par  voie  humorale,  en 
quant  la  pancréatectomie  soit  avant,  soit  après  ablation  des  surrénales 
des  thyroïdes. 

Il  existe  dans  le  sang  une  gonnone  vagotonisante.  —  Nous  avons 
cherché  à  mettre  en  évidence  l’existence  dans  le  sang  circulant d’unes** 
tance  vagotonisante  en  quantité  décelable  et  physiologiquement  ®®**^*^ 

A)  Nous  avons  injecté  à  des  chiens  récepteurs  hypovagotoniques  , 
dépancréatés  du  sang  provenant  de  donneurs  vagotoniques  ou  hyp®'*®® 
toniques  Le  sang  des  vagotoniques  augmente  le  tonus  et  l’excitabilité  P**® . 
mogastrique  du  récepteur,  alors  que  le  sang  des  donneurs  hypovagot® 
ques  n’a  aucune  action. 


alot® 

.sub**- 
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Nous  avons  obtenu  les  mêmes  résultats  avec  le  sérum  provenant  de  sang 
prélevé  depuis  une  et  même  deux  heures.  Ce  fait  montre  que  la  substance 
^*gqtonisante  ne  se  détruit  pas  très  rapidement. 

Nous  avons  ensuite  précisé  que  cette  substance  est  produite  par  le  pan¬ 
créas  et  n’est  produite  en  quantité  appréciable  que  par  cet  organe.  En 
effet; 

1“  Le  sérum  provenant  de  la  veine  pancréatique  est  extrêmement  actif. 
Quelques  cm’  suffisent  à  accroître  considérablement  l’excitabilité  vagale 
récepteur. 

2“  Le  sang  prélevé  2  heures  après  ablation  du  pancréas  n’a  plus  aucune 
activité,  alors  même  qu'on  s’est  adressé  à  un  chien  vagotonique,  ayant 
cirni  un  sang  fortement  vagotonisant  avant  pancréatectomie. 

Enfin  nous  avons  vu  que  la  sécrétion  active  cette  sécrétion  interne  vago- 
lonisante  du  pancréas. 

Cette  série  d'expériences  nous  permet  de  conclure  que  le  pancréas  joue 
rôle  fort  important  dans  le  maintien  du  tonus  et  de  l’excitabilité  du 
en  sécrétant  et  en  mettant  en  circulation  une  substance  vagotoni- 

sante. 

Ainsi  le  pancréas  serait  au  pneumogastrique  ce  que  les  surrénales  sont 

sympathique. 


les  reeherches  que  nous  venons  d’exposer  nous  ont  permis  de  montrer 
1  activité  du  pneumogastrique  est  conditionnée  parle  pancréas,  celles 
^*1^  0008  avons  poursuivies  sur  le  choc  peptonique  nous  ont  permis  d’é- 
hr  par  contre  que  le  pneumogastrique  conditionne  l’activité  thyroï- 
®nne  par  l’action  excito-sécrétoire  qu’il  exerce  sur  cette  glande. 

^ous  avions  montré  en  effet  avec  Garrelon  qu’il  existe  un  parallélisme 
^oit  entre  la  sensibilité  au  choc  peptonique  et  le  tonus  et  l’excitabilité 

Pneumogastrique. 

^ous  avons  été  amené  à  saisir  le  rôle  joué  dans  ce  phénomène  par  l’ap- 
feil  thyroïdien  à  la  suite  des  expériences  suivantes  ; 

La  section  des  pneumogastriques,  quand  elle  est  faite  très  bas  au-des- 
de  l’appareil  thyroïdien,  n’empêche  pas  la  production  du  choc  pepto- 
ffiie.  Nous  avons  pris  comme  critère  du  choc  une  de  ses  manifestations 
»  8'bles,  la  chute  de  pression  enregistrée  avec  le  manomètre  de  Ludwig. 
lùal  de  peptone  de  ’Witte  injectée  a  été  de  1  à  2  cgr.  par  kgr.  d’ani- 

glio”  ®®ction  des  pneumogastriques  faite  très  haut,  au  niveau  du  gan- 
nplexiforme,  a  toujours  empêché  la  production  du  choc.  Cette  section, 
efficace,  doit  être  pratiquée  une  heure  environ  avant  l’injection 

infi  •  ^^^^Lon  des  seuls  nerfs  laryngés  supérieurs  et  pharyngiens,  avec 
to  1  vague,  donne  des  résultats  identiques  à  ceux  de  la  section  de 

®  tronc  nerveux  au  niveau  du  ganglion  plexiforme. 
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4°  Ces  résultats  ne  sont  pas  changés,  même  si  on  hyperexcite  le  vague 
par  une  injection  d’ésérine  ou  d’insuline,  lorsque  sont  coupés  les  nerfs  sé 
rendant  à  l’appareil  thyroïdien,  malgré  l’existence  d’un  réflexe  oculo-cai'- 
diaque  très  intense. 

5®  Après  section  haute  et  injection  de  peptone  inefficace,  l’excitation  fe' 
radique  du  bout  périphérique  de  tout  le  tronc  nerveux  ou  des  seuls  nerfs 
laryngés  et  pharyngiens  rend  les  animaux  sensibles  à  une  nouvelle,  injec: 
tion  de  peptone.  D’ailleurs,  en  pratiquant  cette  faradisation  immédiate¬ 
ment  après  l’injection  inefficace,  nous  avons  noté  une  chute  de  pression 
rappelant  celle  du  choc.  Pour  éliminer  toute  action  cardiaque,  nous  avons, 
dans  les  cas  d’excitation  du  tronc  nerveux,  pris  la  précaution  de  pratiqn®^ 
une  nouvelle  section  très  basse  des  pneumogastriques  avant  la  faradisation- 
6°  Nous  avons  ensuite  pratiqué  des  injections  d’extrait  thyroïdien  obtenu 

par  macération  extemporanée  de  la  glande  dans  l’eau  salée  :  a)  l’injection 
du  produit  de  macération  seul  n’a  jamais  modifié  la  pression  artérielle  i 
b)  l’injection  d’extrait  du  corps  thyroïde  enlevé  une  heure  après  la  section 
haute  des  vagues,  n’a  pas  modifié  la  sensibilité  des  animaux  au  choc  ; 
l’injection  d’extrait  thyroïdien  obtenu  après  faradisation  des  pneumoguS’’ 
tri([ues  ou  des  nerfs  laryngés  et  pharyngiens,  a  rendu  les  animaux  sensible® 
à  l’injection  de  peptone,  même  après  section  nerveuse  pratiquée  très  haut- 
Nous  avons  refait  la  même  série  d’expériences  en  remplaçant  la  pepton® 
par  divers  poisons,  et  nous  avons  enregistré  des  résultats  de  même  ordre- 
Ainsi  le  pneumogastrique  semble  exercer  sur  l’appareil  thyroïdien  une 
action  excito-sécrétoire  et  par  ce  mécanisme  conditionner  la  production  e* 
la  mise  en  liberté  par  le  corps  thyroïde  d’une  substance  qui  sensibiH®® 
les  individus  à  l’action  de  la  peptone  et  des  poisons  en  général. 

Il  semble  qu’il  existe  un  rapport  entre  la  présence  de  cette  siibstanc® 
dans  le  sang  et  la  fixation  des  poisons  par  le  système  nerveux.  Le  pu®“ 
mogastrique  jouerait  donc,  par  l’intermédiaire  de  cette  substance  dont  * 
conditionne  la  production,  un  rôle  Important  surleséchanges  delà  cellu* 
nerveuse.  Ainsi  pourrait-on  entrevoir  un  rapport  de  cause  à  effet  entt® 
l’existence  de  déséquilibres  neuro-végétatifs  très  accusés  et  la  genèse 
certaines  psychoses  fonctionnelles,  par  suite  de  la  répercussion  qu’app®^ 
teraienl  les  troubles  du  tonus  vagal  dans  la  nutrition  des  cellules  corb 
cales. 


Ces  deux  ordres  de  recherches  nous  permettent  d’affirmer  que  la  noti®’’ 
de  vagotonie  n’est  pas  purement  verbale.  Elles  mettent  en  évidence 
tencc  d’une  étroite  concaténation  neuro-glandulaire  entre  le  pancréas.  ^ 
vague  et  l’appareil  thyroïdien.  Ainsi  derrière  le  mot  de  vagotonie,  doit' 
voir  un  substratum  humoral  constitué  au  moins  : 

1"  Par  une  hormone  (excitante)  sécrétée  par  le  pancréas,  réglant  le  toO'^® 
du  vague  ;  .  .  ée 

2"  Par  une  hormozone  thyroïdienne  dont  la  production  est  condition*’ 
jiar  le  pneumogastrique. 
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VIII.  —  Considérations  sur  les  épreuves  pharmaco-dynamiques 
végétatives,  par  D.  Santenoise  et  Jacques  de  Massary. 

Eppinger  et  Hess,  après  avoir  établi  leurs  conceptions  de  la  sympathi¬ 
cotonie  et  de  la  vagotonie,  suivant  la  prédominance  d’action  de  l’un  ou 
1  autre  des  systèmes  végétatifs,  préconisèrent  pour  explorer  ceux-ci  l’emploi 
•les  réactions  pharmacodynamiques  basées  sur  l’injection  sous-cutanée  de 
certaines  substances  spéciales.  C’estainsi  qu’ils  injectaientun  milligramme 
adrénaline,  considérant  cette  hormone  comme  spécifique  du  système 
ayuipathique  vrai  sur  lequel  elle  aurait  une  action  excitante,  puis  un  milli¬ 
gramme  d’atropine  et  un  centigramme  de  pilocarpine  pour  explorer  la  sen¬ 
sibilité  parasympathique,  la  première  étant  paralysante,  l’autre  excitante  de 
Ce  système.  Suivant  l’importance  des  réactions  obtenues,  les  sujets  exa- 
*®>nés  étaient  dits  sympathicotoniques,  vagotoniques,  ou  à  égalité  neuro- 
^Çnique  de  degrés  différents,  suivant  le  sens  positif  ou  négatif  des  réac- 
i'ons  constatées.  Ce  sont  ces  trois  substances  qui  sont  encore  employées 
aujourd’hui,  mais  on  a  coutume  d’y  adjoindre  l’éserine,  en  tant  que  pro¬ 
duit  vagotonique. 

b^’après  ces  données  des  auteurs  viennois,  ces  épreuves  pharmacodyna¬ 
miques  auraient  une  valeur  considérable  pour  l’examen  du  tonus  végéta- 
et  leur  interprétation  paraît  d'une  extrême  facilité,  étant  admis  leur 
caractère  catégorique  et  schématique  qui  flatte  l’esprit  par  sa  clarté. 

Malheureusement,  cette  simplicité  ne  correspond  pas  à  la  réalité,  et  l’ac- 
honde  ces  substances  pharmacodynamiques  est  beaucoup  plus  complexe 
flUe  ne  le  pensaient  Eppinger  et  Hess. 

Cest  ainsi  que  l’atropine,  pour  Langley,Laignel-Lavastine,  paralyserait 
c  parasympathique  mais  aussi  le  sympathique  vrai,  et  que  pour  Platz, 
aniélopolu  et  Hoenig,  elle  entraînerait  à  doses  minimes  une  excita- 
bon  et  non  une  paralysie  du  parasympathique.  De  même  la  pilocarpine 
^Prèsles  travaux  de  H.  Claude,  Laignel-Lavastine,  en  France,  Daniélo- 
P°Iii  à  l’étranger,  aurait  une  double  action  excito-motrice,  sur  le  vague  au 
Chut  et  pendant  une  courte  période,  sur  le  sympathique  ensuite.  A  petites 
oses,  d’autre  part,  elle  paralyserait  le  vague  au  lieu  de  l’exciter, 
gaiement  l'ésérine  jouerait  un  double  rôle  e.xcitateur  mais  inverse  de  la 
pilocarpine  dans  le  temps,  agissant  au  début  et  brièvement  sur  le  sympa¬ 
tique  puis  secondairement  et  énergiquement  sur  le  parasympathique 
'E-  Claude). 

Enfin  l’adrénaline  aurait  aussi  une  double  fonction  :  de  très  petites  doses 
t  excitent  que  le  vague,  tandis  que  les  doses  plus  fortes  excitent  surtout 
sympathique. 

.E  ainphotropisme  de  ces  substances  pharmaco-dynamiques  est  donc  éta- 
à  l’heure  actuelle  et  remplace  la  notion  de  leur  électivité,  de  leur  spé- 
que  leur  accordaient  les  anciens  auteurs  ;  aussi  est  il  impossible  à 
mure  actuelle  de  ne  pas  en  tenir  pompte  dans  l’interprétation  des  résul- 
s  obtenus,  et  sa  méconnaissance  enlève  toute  valeur  aux  recherches 
®*Périmentales  basées  sur  la  conception  élective  d’Eppinger  et  Hess.  Mais 
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on  comprendra  facilement  que  cet  amphotropisme  qui  permet  à  chacune 
de  ces  substances  de  porter  son  action  excitante  ou  paralysante  sur  les 
deux  systèmes  ou  sur  le  système  le  plus  sensible,  qui  leur  permet  en  outre 
d’inverser  leur  action  suivant  la  dose  employée,  vient  compliquer  considé¬ 
rablement  le  problème  en  rendant  l’interprétation  des  résultats  extrême¬ 
ment  épineuse. 

Voyons  les  difficultés  auxquelles  nous  allons  nous  heurter.  Il  n’est  pa* 
rare  tout  d’abord  de  constater  des  «  actions  paradoxales  »  sur  lesquelles 
H.  Claude  et  Santenoise  ont  attiré  l’attention.  C’est  ainsi  que  nous  pourrons 
voir  un  ralentissement  du  pouls  marqué  après  injection  d’atropine,  oU 
même  d’adrénaline  qu  une  accélération  de  celui-ci  après  injection  de  pii®' 
carpine,  résultats  qui  sont  inverses  de  ceux  que  l’on  était  en  droit  d’at¬ 
tendre.  Qu’en  conclure?  Dirons-nous,  par  exemple,  devant  le  ralentisse¬ 
ment  du  pouls  après  atropine,  que  cette  substance  a  poMé  toute  son  action 
sur  le  sympathique  en  le  paralysant  et  qu’en  conséquence  le  sujet  est  sympa* 
thicotonique,  ou  bien  que  la  dose  d’atropine  injectée  a  été  trop  faible,  nà 
qu’excité  le  parasympathique  sensible  au  lieu  de  le  paralyser  et  qu’il  s’agd 
d’un  vagotonique  ?  En  raison  de  cet  amphotropisme,  la  même  dualité 
d’interprétation  se  retrouve  avec  les  épreuves  à  la  pilocarpine,  à  l’adréna¬ 
line  et  à  l’ésérine.  La  question  se  complique  encore  du  fait  de  l'état 
variable  du  système  végétatif  chez  tout  individu  normal.  Ainsi,  si  l’oo 
trouve  avec  une  des  substances  employées  des  résultats  nets  chez  un  sujet 
àjeun  ou  reposé,  permettant  deconclure  à  la  vagotonie,  il  est  possible  avec 
la  même  substance  de  trouver  chez  le  même  individu,  le  lendemain,  OU 
après  un  repas,  une  fatigue  exagérée,  un  excès  quelconque,  des  résultats 
inverses  d’ordre  .sympathicotonique.  Il  y  a  eu,  entre  les  deux  épreuveSi 
inversion  du  tonus  végétatif,  souvent  sous  une  cause  minime,  le  repas  pat 
exemple  ;  le  diagnostic  porté  à  la  première  épreuve  se  trouve  alors  infirmé 
à  la  seconde. 

Nous  voilà  loin  de  la  netteté  schématique  des  résultats  énoncés  pat 
Eppinger  et  Hess,  et  cette  confusion  souvent  inextricable  des  réponses 
obtenues  n’est  pas  faite  à  premièrevue  pour  fortifier  la  valeur  d’investigU- 
tion  de  ces  épreuves  ])harmaco-dynfimiques,  et  certains  auteurs  n’ont  pa® 
bésitéà  leur  nier  tout  intérêt. 

Ayant  eu  pour  notre  part  à  les  employer  dans  la  thèse  de  l’un  de  nous  et 
dans  d’autres  recherches  ultérieures,  nous  avons  été  amenés,  d’une  patt> 
à  modifier  leur  mode  d’emploi  pour  essayer  de  préciser  davantage  leur 
action,  d’autre  part  à  examiner  les  résultats  que  l’on  pouvait  en  obtenir,  afio 
d’en  tirer  une  conclusion  générale. 

Il  nous  a  paru  tout  d’abord  insuffisant  de  ne  mesurer  que  les  variation* 
du  pouls  ou  de  la  pression  artérielle  sous  l’influence  de  ces  substances  ponf 
porter  un  diagnostic  sur  l’état  du  système  neuro-végétatif.  Comme  nou* 
avons  à  notre  disposition  deux  réflexes  de  premier  ordre,  dont  la  valeur» 
comme  moyen  d’investigation  du  système  végétatif,  n’est  plus  à  discuter 
aujourd’hui,  ainsi  que  l’ont  montré  les  études  expérimentales  de  H.  Claude» 
Gàrrelon  et  Santenoise  :  le  R.  O.  C.  d’une  part,  le  réflexe  solaire  d’autre 
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P8rt,  il  nous  a  paru  logique  et  même  indispensable  de  mesurer  leurs  va¬ 
cations  au  cours  de  ces  épreuves  pharmaco-dynamiques.  L’étude  parallèle 
de  ees  réflexes  nous  a  permis  de  suivre  avec  beaucoup  plus  de  précision 
flae  le  simple  examen  du  pouls  les  différentes  actions  combinées  ou  suc¬ 
cessives  de  chacune  des  substances  employées  et  de  suivre  leurs  différentes 
phases. 

C’est  ainsi  que  bien  souvent  nous  avons  pu  déceler,  après  l’injection  de 
pilocarpine,  une  phase  vagotonique  avec  exagération  du  R.  O.  C.,  que  la 
inesure  seule  de  variation  du  pouls  nous  aurait  laissé  échappé  ;  son  ralen- 
tissement  dans  ces  cas  est  alors  extrêmement  précoce  et  bref,  d’autant 
plus  précoce  et  bref  même  que  le  sujet  est  plus  vagotonique,  aussi  est-il 
*‘®pidement  masqué  par  une  forte  et  longue  accélération  par  excitation 
sympathique,  seule  constatée,  que  l’apparition  plus  tardive  du  réflexe  so- 
laire  avec  disparition  du  R.  O.  C.  ne  tarde  pas  à  traduire.  Par  ce  moyen 
nous  voyons  donc  qu’il  est  possible  d’éclairer  certaines  actions  parado¬ 
xales  à  interprétation  double.  Est-ce  à  dire  que  ce  procédé  résout  toutes  les 
difficultés  que  nous  avons  énumérées  tout  à  l’heure  et  rétablit  la  clarté  des 
premières  conclusions  d’Eppinger  et  Hess  ?  Nous  n’avons  certes  pas  cette 
prétention,  et  l’exemple  même  que  nous  venons  de  fournir  au  sujet  de  la 
pilocarpine,  nous  révélant  l’amphotropisme  des  réactions  obtenues,  nous 
Contre  du  même  coup  l’absence  de  diagnostic  possible  par  ce  moyen  entre 
''^gotonie  et  sympathicotonie,  et  c’est  là  du  reste  ce  qui  nous  a  conduit, 
®insi  que  nous  allons  le  voir,  à  modifier  l’interprétation  des  résultats  obte- 
•’iis  par  cette  méthode. 

Au  cours  de  nos  recherches,  ce  n’est  que  dans  des  cas  tout  à  fait  spéciaux, 
dans  certaines  maladies  nettement  déterminées  telles  que  l’encéphalite 
émargique,  certains  cas  de  maladie  de  Parkinson  au  début,  les  psychoses 
®  intoxication,  que  nous  avons  obtenu  des  réponses  concordantes,  univo- 
flUes,  traduisant  la  prédominance  ou  la  déficience  constante  d’un  seul  des 
systèmes  dits  antagonistes.  Ces  réponses  calquées  sur  le  schéma  d’Eppinger 
Hess  permettaient  alors  de  porter  avec  la  même  certitude  que  ces  au- 
teurs  le  diagnostic  de  vagotonie  ou  de  sympathicotonie. 

hiais  ce  sont  là  des  faits  d’exception.  Dans  la  majorité  des  cas,  nous 
®^ons  obtenu  soit  des  résultats  mixtes  traduisant  des  réponses  des  deux 
systèmes  opposés  en  plus  ou  en  moins,  soit  des  résultats  paradoxaux 
interprétation  double  possible,  soit  des  résultais  discordant  exagéré- 
ment  au  cours  des  épreuves  répétées  à  plusieurs  jours  d’intervalle.  Aussi 
®niHmes-nous  d’accord  avec  MM.  P.  Vall’éry-Radot,  Haguenau  et  Dollfus 
pour  conclure  qu’il  semblé  «  impossible  d’établir  par  ces  textes  phai-maco- 
yiiamiques  une  classification  entre  vagotoniques  et  sympathicoto- 
’JJflues  »,  mais  nous  ne  saurions  les  suivre  lorsqu’ils  déclarent  que  «  les 
ivergences  des  résultats  fournis  font  douter  delà  valeur  de  ces  tests  pour 
explorer  le  tonus  vago-sympathique  ». 

y  a  en  effet  une  différence  à  établir  entre  l’étude  d’ensemble  du  tonus 
*'®'‘*'0'Végétatif  et  la  discrimination  de  la  prédominance  vagale  ou  sympa- 
^flne  ;  et  c’est  parce  que  l’on  a  voulu,  à  la  suite  des  conclusions  acquises 
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d’Eppinger  et  Hess,  demander  aux  épreuves  pharmaco-dynamiques  une 
trop  grande  précision  diagnostique  quelles  ne  peuvent  donner  en  raison 
même  de  leur  amphotropisme,  que,  se  basant  sur  ce  point  particulier,  on 
a  méconnu  leur  valeur  d’ensemble,  général,  comme  moyen  d’investigation 
du  système  végétatif  global. 

Là  est  le  point  capital,  car  vouloir  en  effet  classer  par  ces  épreuves  les 
individus  en  deux  catégories  opposées  :  vagotoniques  et  sympathicoto-, 
niques,  semble  être  en  vue  de  l’esprit,  et  ce  ne  sontque  des  malades  atteints 

d’affection  organique  manifeste,  qui,  ainsi  que  nous  le  disions  tout  à 
l’heure,  peuvent  être  une  raison  de  la  concordance  des  résultats  obtenus  par 
tous  les  moyens  d’investigation  du  système  végétatif,  catalogués  aussi 
nettement.  C’est  l’infime  minorité,  aussi  n’est-ce  pas  la  possibilité  déclasser 
les  sujets  dans  ces  deux  compartiments  qu’il  faut  chercher  à  obtenir  par 
cette  méthode,  mais  c’est  au  contraire  l’étude  du  dynamisme  global  du 
système  neuro-végétatif  de  l’intensité  et  des  variations  des  réponses  obte¬ 
nues  dont  il  importe  de  se  rendre  compte.  Dans  ce  sens  les  réactions 
pharmaco-dynamiques  jointes,  condition  essentielle,  à  l’étude  parallèle  du 
K.  O.  C.  et  du  réflexe  solaire,  donne  d’intéressants  résultats  que  l’on  peut 
en  somme  grouper  en  quatre  catégories  : 

1°  Le  type  normal,  neurotoniqueoù  l’on  obtient  des  réponses  d’intensite 
moyenne  des  deux  systèmes  avec  chacune  des  substances  employées. 
L’un  ou  l’autre  des  deux  groupes  peut  prédominer  légèrement  à  la  suite 
de  circonstances  variables  :  fatigues,  sommeil,  repas,  si  bien  (|ue  l’on  peut 
tour  à  tour  les  étiqueter  vagotoniques  ou  sympathicotoniques.  Ils  sont 
l’un  et  l’autre,  et  la  divergence  des  réponses  obtenues  à  différents  examens 
le  prouve  mais  ne  condamne  nullement  la  valeur  de  la  méthode  employée- 

2°  Le  type  instable  où  la  prédominance,  légère  dans  le  cas  précédent, 
des  réactions  d’un  système  devient  intense  par  moment  et  d’une  façon 
passagère,  tels  que  les  asthmatiques,  les  migraineux  au  moment  de  leurs 
crises,  pour  disparaître  entre  celles-ci. 

d"  Le  type  hypcrexcitablc  avec  réactionsintenses desdeux  systèmes  souS 

l’influence  de  chacune  des  substances  amphotropes  où  l’on  voit  leurs  dou¬ 
bles  actions  se  succéder  ou  s’intriquer,  avec  parfois  aspect  paradoxal. 

4°  Le  type  hypoexcitable,  où  le  système  neurovégétatif  réagit  peuoupa®’ 
aucune  des  drogues  ni  dans  un  sens  ni  dans  l’autre. 

Ces  deux  derniers  cas  sont  du  reste  nettement  pathologiques  aux  mêmes 
titres  que  ceux  dont  nous  parlions  tout  à  l’heure,  qui  n’ont  uniquement  que 
des  réactions  en  plus  ou  en  moins  d’un  seul  système  :  vague  ou  sympU' 
thique. 

Conclusions,  —  Nous  pensons  donc  (|ue  les  épreuves  pbarmaco-dj'nU' 
iniques  associées  à  la  recherche  parallèle  du  R.  O.  C.  et  du  réflexe  solaire 
sont  capables  d’apporter  d’importants  renseignements  sur  le  tonus  du 
système  végétatif  global.  Ce  sont  justement  les  variations  des  réponse* 
obtenues  et  leur  intensité  qu’il  est  intéressant  d’étudier  suivant  le  tablea^ 
que  nous  venons  d’esquisser.  Fort  rarement,  en  dehors  de  cas  patholo" 
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giques  très  spéciaux,  il  est  possible  de  parler  de  Vagotonie  ou  de  sympa¬ 
thicotonie  en  se  basant  sur  les  résultats  obtenus  par  cette  méthode  où 
latnphotropisme  des  substances  injectées  détruit  la  théorie  schématique 
Eppinger  et  Hess.  Vraisemblablement  du  reste  cette  classification  rigide 
et  permanente  des  auteurs  viennois  n’est  exacte  que  dans  des  maladies 
graves  fixant  en  un  état  anormal  constant  un  des  plataux  de  la  balance 
^'égétative  en  plus  ou  en  moins.  La  plupart  du  temps  c’est  l’ensemble  des 
<leux  systèmes  qui  réagit  selon  les  quatre  états  suivants  :  neurotonie  ou 
équilibre  normal,  instabilité  exagérée,  hyper  ou  hypo-excitabilité.  C’est 
rette  étude  de  ce  que  nous  appellerons  «  le  dynamisme  végétatif  »  qu’il  y 
®  lieu  de  préciser,  beaucpup  plus  que  de  chercher  à  placer  l’étiquette  de 
''sgotonie  ou  de  sympathicotonie,  et  nous  estimons  que  dans  ce  sens  les 
épreuves  pharmaco-dynamiques  bien  maniées  donnent  d’intéressants 

•■ésultqts. 


IX.  —  Tension  veineuse  et  réflexe  solaire,  jtar  M,  Montassut 
el  A.  Lamache. 


Les  modifications  de  la  tension  veineuse  provoquée  par  le  réflexe 
Polaire  ont  été  recherchées  chez  une  cinquantaine  de  sujets.  Les  exa- 
*"ens  ont  été  pratiqués  selon  la  technique  de  H.  Claude  et  à  l’aide  de 
manomètre  anaéroïde  ;  les  aiguilles  étaient  paraffinées  afin  de  retar- 
*ler  la  coagulation. 

Les  résultats  peuvent  être  schématiquement  rangés  sous  trois  rubri- 
fines  :  a)  augmentation  de  la  tension  veineuse,  la  plus  fréquente.  Elle  se 
•Manifeste  presque  immédiatement  par  une  ascension  de  3  à  7  cm.  suivie 
Parfois,  au  bout  de  30  à  60  secondes,  d’une  baisse  de  2  à  3  divisions  ;  b) 
®hsence  de  modifications  :  5  cas  ;  c)  diminution  de  la  tension,  aussi  rare, 
<le  2à  4  cm. 


L’interprétation  des  résultats  est  assez  délicate.  La  perturbation  de 
^  hydraulique  sanguine  par  une  cause  mécanique  est  à  rejeter  :  la  com¬ 
pression  de  l’aorte  abdominale  et  de  la  veine  cave  ne  saurait  être  incri- 
^*née  ;  l’excitation  du  plexus  solaire,  de  chaque  côté  des  troncs  vascu¬ 
laires  abdominaux,  ne  modifie  pas  les  résultats.  Les  modifications  provo¬ 
quées  par  la  vis  a  lergo  et  la  poussée  abdominale  sont  nettement 
inférieures  aux  résultats  obtenus  ;  l’influence  de  la  respiration  ne  permet 
pus  l’interprétation  des  résultats  nuis  ou  inverses.  Les  modifications  de 
U  tension  veineuse  ont  été  manifestes  chez  des  sujets  capables  de  conser- 
^'ur  leur  rythme  et  leur  amplitude  respiratoires. 

Au  cours  de  l’excitation  du  plexus  solaire,  les  perturbations  veineuses 
Puraissent  en  rapport  avec  celles  de  la  tension  artérielle.  La  chute  de 
celle-ci^  quand  le  réflexe  est  nettement  positif,  s’accompagne  d'une  hyper- 
^®nsion  veineuse.  Lorsqu’il  est  nul,  on  n’observe  habituellement  pas  de 
Modifications  de  la  tension  veineuse.  Néanmoins,  dans  un  certain  nombre 
0  cas,  celle-ci  paraît  évoluer  pour  son  propre  compte,  particulièrement 
ceux  où  l’on  observe  une  chute  de  pression. 
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En  résumé,  les  modifications  de  la  pression  veineuse,  souvent  corollaires 
de  celles  de  la  tension  artérielle,  peuvent  se  produire  indépendamment 
d'elle  au  cours  de  la  compression  solaire  ;  elles  semblent  comme  celles-ci 
imputables  à  un  réflexe  sympathique  thoraco-abdominal. 

X.  — S3rmpathique  et  pigmentation  cutanée,  par  A.  Sézary. 

Je  désire,  en  ma  qualité  de  dermato-neurologiste,  faire  quelques  remar¬ 
ques  au  sujet  du  rôle  que  l’on  attribue  au  sympathique  dans  la  pigmen¬ 
tation  cutanée. 

Beaucoup  de  médecins  sont  convaincus  de  l’existence  de  ce  rôle  pig' 
mentaire.  Dans  nos  traités  de  médecine,  on  rattache  la  mélanodermie  du 
syndrome  d’Addison  à  une  irritation  ou  à  un  trouble  fonctionnel  du 
sympathique.  La  plupart  des  dermatologistes  et  des  neurologistes  croient 
que  les  lésions  sympathiques  sufiBsent  pour  provoquer  la  pigmenta¬ 
tion  cutanée. 

Depuis  1921,  je  me  suis  élevé  contre  cette  opinion  (1),  et  je  suis  heureux 
de  me  rencontrer  sur  ce  point  avec  M.  André-Thomas. 


C’est  à  la  suite  des  premiers  travaux  sur  le  syndrome  d’Addison  qu’est 
apparue  la  théorie  de  l’origine  sympathique  de  la  mélanodermie.  Addison 
lui-même  avait  été  frappé  par  certaines  observations  de  malades  qui 
avaient  présenté  les  signes  de  l’affection  qu’il  venait  de  décrire,  mais 
dont  l’autopsie  n’avait  montré  aucune  lésion  des  glandes  surrénales.  Sacri' 
liant  alors  à  la  théorie  traditionnelle,  selon  laquelle  les  actions  à  distance 
ne  peuvent  être  réalisées  que  par  l’intermédiaire  du  système  nerveux,  ü 
émit  l’hypothèse  d’une  irritation  du  plexus  solaire  périsurrénal  retentis¬ 
sant  sur  la  pigmentation  des  téguments  ;  il  admit  donc  implicitement  le 
rôle  pigmentaire  du  système  sympathique.  Cette  hypothèse  fut  acceptée 
par  Schmidt  (de  Rotterdam),  puis  par  Jaccoud.  Cet  auteur  s’en  fit  1® 
défenseur  en  France  et  l’imposa,  semble-t-il,  beaucoup  plus  par  sa  haute 
autorité  que  par  les  arguments  qu’il  donna. 

La  théorie  de  Jaccoud  comporte  un  certain  nombre  d’hypothèses  dont 
il  nous  faut  examiner  la  valeur.  D’après  cet  auteur,  en  effet,  la  mélano¬ 
dermie  addisonienne  est  due  à  un  réflexe  dont  le  point  de  départ  est  dans 
les  glandes  surrénales  ou  à  leur  voisinage  immédiat  et  le  centre  d'irradia* 
tion  dans  les  ganglions  semi-lunaires.  Mais  un  certain  nombre  d’objec¬ 
tions  rendent  cette  théorie  inacceptable.  En  premier  lieu,  la  pigmentation 
de  la  peau  n’est  pas  çomparable  à  un  acte  réllexe  ;  elle  se  produit  lente¬ 
ment,  progressivement,  et.  si  elle  doit  disparaître,  elle  s’atténue  de  1» 
même  façon.  En  second  lieu,  la  théorie  réflexe  n’explique  pas  les  heureux 

(1)  A.  Sézary.  Pathogénie  et  sémiologie  des  mélanodermies  de  type  addisonieOi 
La  Presse  médicale,  1921,  n“  29,  p.  281. —  Sympathique  et  pigmentation  cutanée, 
Progrès  médical,  1923,  n°  23,  p.  276. 
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®^ts  que  peut  avoir  l'opothérapie  surrénale  sur  la  mélanodermie.  En  troi¬ 
sième  lieu,  elle  ne  rend  pas  compte  de  l’absence  de  ce  symptôme  dans  les 
où  de  grosses  tumeurs  surrénales  compriment  fortement  les  nerfs  et 
ganglions  de  la  région  cœliaque.  On  connaît  d’ailleurs  de  nombreux 
cas  de  lésions  du  plexus  solaire  sans  mélanodermie. 

Linsufibsance  notoire  de  cette  théorie  a  poussé  d’autres  auteurs  à  incri- 
®inier  un  trouble  fonctionnel  du  sympathique  consécutif  à  l’insuÉQsance 
aufrénale.  La  conception  moderne  des  états  vagotoniques  et  sympathico- 
loniques,  bien  que  discutable,  a  pu  être  invoquée  à  l’appui  de  cette  opi- 
'iion.  On  admet  le  plus  souvent  une  diminution  du  tonus  sympathique, 
puisque  dans  le  syndrome  d’Addison  l’adrénaline,  excitant  normal  du 
®yuipathique,  fait  défaut.  Mais  alors,  comment  expliquer  qu’une  mélano- 
Ucrmie  analogue  puisse  s’observer  chez  des  basedowiens  hypersympathi- 
®utoniques  et  chez  des  malades,  comme  celui  de  MM.  Gilbert  et  Coury, 
uè  l  inversion  du  réflexe  oculo- cardiaque  et  les  tests  biologiques  prouve- 
*'uient  l’hypersympathicotonie  ?  Bien  plus,  une  pigmentation  cutanée  peut 
^observer  chez  des  sujets  qui  ne  présentent  aucun  trouble  sympathique. 

uns  ces  conditions,  il  nous  paraît  bien  osé  d’approuver  une  relation 
quelconque  entre  la  mélanodermie  et  les  troubles  du  tonus  sympathique. 
Certains  auteurs  ont  tenté  d’assimiler  la  pigmentation  cutanée  de 
Uontinie  aux  «réactions  chromogènes  que  présentent  certains  animaux 
v^aymond).  On  sait  que  des  batraciens,  la  grenouille  et  le  caméléon  en 
Particulier,  peuvent  prendre  instantanément,  quand  ils  se  sentent  en 
anger,  une  coloration  qui  se  rapproche  de  celle  du  milieu  où  ils  se  trou- 
JJ^aut  et  grâce  à  quoi  ils  peuvent  échapper  aux  regards  de  leurs  ennemis, 
es  curieuses  modifications  de  la  teinte  des  téguments  sont  sous  la  dépen- 
auce  du  sympathique,  comme  l’ont  montré  les  travaux  de  Milne 
'Isards,  Paul  Bert,  Pouchet,  Vulpian.  Elles  sont  dues  à  l’étalement  d'é- 
"arnies  cellules  pigmentaires  qui  se  trouvent  dans  le  derme,  et  cet  étale- 
^’ant  relève  de  l’action  de  fibres  sympathiques  qui  suivent  le  trajet  des 
®arfs  Vaso-dilatateurs.  Mais  ces  modifications  de  couleur  brusques, 
p®’1®Wes,  ne  sont  pas  comparables  aux  troubles  de  la  pigmentation  chez 
Online.  D’abord  elles  surviennent  et  disparaissent  rapidement,  comme 
_ot  acte  réflexe.  Ensuite,  elles  sont  dues  à  l’étalement  de  grandes  cellules 
j;  Stoentées  du  derme  et  non  à  la  surcharge  en  mélanine  des  cellules  de 
piderme.  On  ne  saurait  donc  trouver  la  moindre  analogie  entre  les  deux 
P  cnottiènes  pigmentaires,  et  il  est  impossible  d’assimiler  leurs  pathogé¬ 
nies. 

a  proposé  un  autre  argument  :  la  mélanodermie  addisonienne,  a-t-on 
>  ost  souvent  précédée  de  vitiligo  et,  par  conséquent,  ne  saurait  être 
qne  de  même  nature  que  lui.  Or,  le  vitiligo  est  une  dermatose  symé- 
qne  :  ü  donc  d’origine  nerveuse  et  la  mélanodermie  elle-même  ne 
nrait  avoir  qü’une  origine  nerveuse  (Sergent).  Cette  hypothèse  soulève 
graves  objections.  D’abord,  iPsemble  difficile  d’identifier  le  vitiligo 
*8  ùiélanodermie  diffuse  :  aucun  dermatologiste  ne  s’est  encore  cru 
“‘Orisé  à  le  faire,  car  il  est  exceptionnel  qu’un  vitiligo  se  transforme  en 
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mélanodermie.  Cette  affection  consiste  d’ailleurs  essentiellement  en  une 
achromie,  l’hyperchromie  y  semble  secondaire  :  ce  qui  le  prouve,  c’est  que 
le  vitiligo  peut  se  généraliser  et  les  téguments  se  dépigmenter  totalement* 
En  second  lieu,  la  symétrie  du  vitiligo  ne  prouve  nullement  son  origine 
nerveuse.  En  effet,  la  symétrie  d’une  dermatose  ne  prouve  pas  son  origine 
nerveuse  ;  à  ce  compte,  les  fièvres  éruptives,  la  gale,  le  psoriasis,  1» 
roséole  syphilitique,  etc.,  devraient  être  attribués  à  un  trouble  nerveux* 
Et  par  contre,  le  /.ona,  type  des  dermatoses  d’origine  nerveuse,  est  tou¬ 
jours  unilatéral.  L’argument,  on  le  voit,  n’est  guère  convaincant. 

Il  est  au  contraire  un  fait  qui  montre  bien,  à  notre  avis,  que  le  sympa' 
tbique  n'a  pas  un  rôle  pigmentaire  :  c’est  que  la  peau  conserve  sa  coloration 
normale  chez  de  nombreux  sujets  présentant  des  signes  d’une  lésion  irri¬ 
tative  ou  destructive  du  sympathique.  Nous  avons  en  vain  recherché  la 
|)igmentation  cutanée  chez  divers  malades  présentés  à  la  Société  de  Neu¬ 
rologie  et  présentant  les  syndromes  sympathiques  les  plus  caractérisés* 
Dans  les  cas  rapportés  par  MM.  André  Thomas  et  Jumentié  (syndrome 
de  Brown-Séquard  avec  troubles  sympathiques),  par  M.  Foix  (troubles 
sympathiques  de  la  face  chez  un  syringomyélique),  par  MM.  Barré  et 
Schrapf  (troubles  sympathiques  chez  cinq  pottiques),  par  Mme  Dejerine 
et  M.  Jumentié  (syndrome  sympathique  chez  un  malade  atteint  d’une 
tumeur  médullaire),  par  MM.  Babinski  et  Jumentié  (hémiî^ndrome  sym- 
pathi([ue  consécutif  à  un  traumatisme),  etc.,  on  a  constaté  l’existence  des 
troubles  sympathiques  les  plus  accentués  sans  modification  de  la  pigmen¬ 
tation  cutanée. 


On  connaît  cependant  des  exceptions  à  cette  règle,  mais,  disons-le  tout 
de  suite,  ces  exceptions  ne  sauraient  infirmer  en  quoi  que  ce  soit  notre 
opinion,  comme  nous  allons  le  montrer. 

En  1921,  M.  André-Thomas  a  constaté  (jue  certains  sujets  atteint® 
de  lésions  traumatiques  graves  ou  d'affections  chroniques  de  la  moell® 
épinière,  présentent  des  placards  cutanés  hyperpigmentés.  Ceux-^* 
remontent  plus  ou  moins  haut  sur  le  tronc,  selon  le  siège  de 
lésion  spinale  ;  leur  limite  inférieure,  plus  indécise,  atteint  la  régio” 
inguinale  qu’elle  déborde  parfois.  Peu  accentuée  et  jamais  aussi  maf' 
quée  que  dans  le  syndrome  d’Addison,  cette  pigmentation  s’accompaé’’® 
généralement  de  troubles  sympathiques  ;  hypersécrétion  sudorale,  surré' 
llectivité  pilo-motrice,  dermographisme,  troubles  thermiques.  Fait  imp®*^' 
tant  à  noter,  elle  survient  à  une  échéance  plus  tardive  que  ces  dernier®  • 
aussi  ces  troubles  pigmentaires,  «  par  leur  intensité  et  leur  fréquence 
moindres,  sont  loin  d’acquérir  l’importance  des  autres  symptômes.** 
n’ont  été  observés  que  chez  des  blessés  dont  le  traumatisme  remonte  à 
plusieurs  mois  ou  à  plusieurs  années,  ce  qui  explique  pourquoi  ils  son* 
relativement  peu  fréquents,  et  même  parmi  les  blessés  qui  réalisent  cette 
condition,  ils  ne  sont  pas  constants.  »  Ces  malades  «  ont  tous  passé 
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longue  période  d’infection  (plaies,  escarres,  infection  vésicale,  diar- 
•■hée,  etc.)  »  et,  à  leur  autopsie,  on  trouve  des  lésions  graves  de  la  plupart 
jies  organes.  Dans  les  cas  où  les  lésions  nerveuses  se  réparent, 
®  pigmentation  peut  rétro.céder  ;  MM.  Barré  et  Schrapf  en  ont  publié  un 
®iiemple  très  net . 

ces  observations,  il  faut  rapprocber  celle  de  M.  Souques 
•lUi  CQueerue  un  zona  intercostal  accompagné  d’anesthésie  et  d’une 
,  ®iide  de  pigmentation  cutanée  en  demi -ceinture  ;  nous  noterons 
’^^i  que  le  malade  de  M.  Souques  était  atteint  de  tuberculose  pulmonaire 
^''oliitive  avec  ramollissement.  C’est  un  pointqui,  comme  nous  le  verrons, 
®  son  importance.  Nous  avons  observé  un  cas  analogue  chezun  sujet  bien 
portant,  mais  de  carnation  très  brune. 
tl  semble  difficile  de  ne  pas  voir  dans  ces  observations  un  rapport  entre 
o^islence  des  troubles  nerveux  et  particulièrement  sympathiques  d’une 
Poi’t,  et  de  la  pigmentation  cutanée  d’autre  part.  Mais  la  nature  même  de 
rapport  prête  à  discussion. 

Paut-il  de  nouveau  invoquer  ici  le  rôle  pigmentaire  du  sympathique  et 
^ir  dans  ces  faits  une  démonstration  de  ce  rôle  jusqu’ici  hypothétique  ? 
ous  ne  le  croyons  pas,  car  d’une  part  la  pigmentation  n’est  pas  constante 
tous  les  blessés  qui  présentent  des  troubles  sympathiques  et,  d’autre 
^®rt,  quand  elle  survient,  elle  n’apparaît  que  plusieurs  mois  ou  plusieurs 
après  que  ces  troubles  ont  été  constatés.  La  théorie,  pour  entraî- 
la  conviction,  devrait  rendre  compte  de  l’inconstance  de  la  réaction 
^'ilanée  et  de  la  lenteur  de  son  apparition. 

®tude  des  conditions  prédisposantes  de  la  pigmentation  cutanée  nous 
ttiel  de  proposer  une  explication  qui  s’accorde  avec  les  faits. 

effet,  les  sujets  qui  se  pigmentent  ont  en  général  une  aptitude 
la  mélanodermie  :  c’est-à-dire  que,  sous  l’influence  d’une  irritation 
conque  (mécanique,  chimique,  physique),  leurpeau  se  pigmente  forte- 
acif  '  ®  individu  normal  ne  présente,  sous  la  même 

une  modification  légère  ou  nulle  (1).  Ce  sont  eux  qui,  sous  l’in- 
des  radiations  lumineuses  du  soleil, auront lehâleleplus  rapidcetle 
.  .  Accentué.  Ce  sont  eux  qui,  à  la  suite  d’une  révulsion  cutanée  par  la 
T  d  iode  ou  par  un  vésicatoire,  comme  dans  l’épreuve  classique  de 
du Trémolières,  feront  une  pigmentation  cutanée  intense  et 
la  ^'®st  la  peau  de  ces  sujets  qui,  mise  à  l’étuve,  comme  dans 

expérience  de  Kœnigstein,  se  pigmente  plus  vite  et  plus  for- 
®nt  que  eelle  d'un  homme  normal. 

'  ®P^‘^ude  exagérée  à  la  pigmentation  cutanée  est  quelquefois  con- 

^ftv^  ^  s’observe  chez  des  personnes  brunes  bien  portantes.  Le  plus 
dgg.  elle  est  acquise  et  témoigne  d’un  trouble  organique  dont  le  mé- 
"  doit  rechercher  la  cause.  On  l’observe  principalement  chez  les 


L’aptitude  à  la  pigmonlafion  cutanée  et  la  mélanodermie.  La  Méde- 
'■ile,  1924®°  coniilitionsde  la  pigmentation  cutanée,  liioloyie  médi- 
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sujets  dont  l’état  général  est  altéré  et  qui.  présentent  des  lésions  de  leurs 
glandes  vasculaires  sanguines.  Elle  n’est  donc  pas  un  symptôme  propre  a 
l’insullisanec  surrénale  clironicpie,  elle  existe  encore  chez  les  malades 
atteints  d’insullisancc  hépati([ue,  de  syndrome  de  Basedow,  de  tumeurs 
hypophysaires,  de  syndromes  génitaux  (1)  ;  elle  est  un  «  symptôme  endo' 
crinien  commun  ».  C’est  pourquoi  elle  s’observe  de  préférence  chez  des 
malades  atteints  d’infections  ou  d’intoxications  prolongées,  chez  les  tuber¬ 
culeux  chroniques,  les  paludéens,  les  dysentéricpies,  les  miséreux  phb' 
riasiques,  etc  . 

On  ne  s  étonnera  donc  pas  que  cette  aptitude  à  la  pigmentation  se 
etrouve  en  particulier  chez  des  sujets  qui  ont  soulfert,  comme  ceux 
de  M.  André-Thomas,  d’infections  diverses  et  prolongées  (plaieSi 
escarres,  infection  urinaire,  diarrhée,  etc.)  ou,  comme  celui  de 
M.  Souques,  de  tuberculose  pulmonaire  évolutive  et  cachectisante,  ou  chex 
ceux  qui,  comme  le  mien,  ont  une  carnation  particulièrement  brune. 

Ceci  n’a  pas  échappé  à  M.  André-Thomas.  «  Dans  la  pathogénie  de  le 
pigmentation,  écrit  cet  auteur,  on  ne  peut  passer  sous  silence  les  lésions  , 


ives  qu’ont  subies  la  plupart  des  organes,  comme  nous  a 


;  pu 


nous 


en  rendre  compte  à  l’autopsie  de  plusieurs  grands  paraplégiques  ;  niuis 
c|uel  que  soit  le  rôle  qu’elles  aient  pu  jouer,  la  participation  du  systè®® 
nerveux  n'est  pas  restée  étrangère  à  la  répartition  de  la  pigmentatioUi 
dont  la  limite  supérieure  voisine  de  si  près  avec  celle  d’autres  troubl®* 
sympathi(|ues  observés  chez  les  mêmes  blessés  (réflexes  sudoraux 
pilo-moteurs)...  De  même  que  les  troubles  vaso-moteurs,  thermigl®®’ 
sudoraux  et  pilo-moteurs,  les  troubles  pigmentaires  doivent  être  cond 
tionnés  par  la  perturbation  fonctionnelle  du  segment  sous-lésionnel  de  ® 
colonne  sympathitpie.  » 

Nous  souscrivons  entièrement  à  ces  remarques  judicieuses,  et,  de 
nous  rejetons  nettement  l’hypothèse  d’un  rôle  pigmentaire  direct  de* 
fibres  de  ce  système. 

Nous  croyons  (|ue  dans  toutes  ces  observations,  comme  dans  celle 
MM.  Barré  et  Schrapf,  le  sympathique  a  été  simplement  l’agentqui  a 
tériorisé  une  mélanodermie  latente  »,  pour  employer  l’expression 
MM.  Jacquet  et  Trémolières.  Il  a  en  elfet  déterminé  des  troubles  vas® 
moteurs  marcfués  et  prolongés,  qui  se  sont  traduits  par  des  modificahe  ^ 
nettes  de  la  température  locale.  La  vaso-dilatation  permanente  a 
qué  sur  les  cellules  épidermicpies  voisines  une  irritation  sullisante 
oauser  une  surcharge  pigmentaire.  Cette  irritation, qui  aurait  été 
rante  chez  un  sujet  normal  blond,  a  déterminé  cette  réaction  en  raiS 
de  l'aptitude  à  la  pigmentation  qu’ont  acquise  ces  cellules  sous  l’infla® 
des  altérations  viscérales  multiples  des  malades.  Elle  n’a  pas  agi 
ment  ([ue  ne  le  font,  dans  d’autres  circonstances,  des  radiations  la 
neuses,  des  incitations  répétées  chimiques  ou  mécaniques,  des  imp*^ 

(l)A.  Si.;zAHV.  I.o-i  mélanudermics  d’origine  ctulocriiiieniic.  ./ourna/ 
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sions  therini([iics  :  mais  ici  l’incilalioii  i)igmcntaire  au  lieu  d'être  externe, 
*^st  interne. 

L’hypothèse  ([ue  nous  formulons  a  l’avantage  d’expli([uer  pourquoi 
les  troubles  pigmentaires  sont  inconstants  dans  les  syndromes  sympa¬ 
thiques  et  pour(|uoi  ils  n’apparaissent  que  postérieurement  aux  troubles 
sudoraux,  vaso-moteurs  et  pilo-moteurs.  Elle  n’oblige  pas  à  invoejuer  une 
supposition  toute  gratuite  :  le  prétendu  rôle  pigmentaire  du  système 
sympathique,  cpii  n’a  jamais  été  démontré  par  qui  (jue  ce  soit. 

Elle  s’accorde  enfin  avec  la  conception  moderne  de  la  mélanodermie  que 
I  on  considère  comme  un  processus  cellulaire  actif  résultant  de  l’oxyda- 
t'on  exagérée  de  granulations  chromogènes  préexistantes  par  un  ferment 
‘luntla  dopa-  réaction  de  Bruno  Bloch  démontre  l’existence. 


-  On  a  voulu  étendre  encore  le  domaine  deé  troubles  pigmentaires  d’ori- 
gine  sympathique.  MM.  Lévy-Franckel  et  Juster  ont  défendu  l’origine 
sympathi(|ue  du  vitiligo.  Nous  n’aborderons  pas  aujourd’hui  cette  question, 
pour  le  faire,  il  nous  faudrait  posséder  un  nombre  de  documents  que 
‘’°ns  n’avons  pas  atteint.  Mais  nous  désirons  aujourd’hui  faire  une 
•■fimarque.  Pour  (|ue  la  théorie  soutenue  par  MM.  Lévy-Franckel  et  Jus- 
fût  valable,  il  faud  rait  d’abord  que  dans  tous  les  cas  de  vitiligo  on 
’'®lrouvât  les  troubles  nerveux  (sensitifs,  pilo-moteurs,  sudoraux,  vaso- 
U^oteurs}  qu’ils  ont  notés  dans  quehjues  cas.  En  second  lieu,  il  faudrait 
iHontrer  que  les  troubles  qu’ils  ont  constatés  n’ont  pas  une  origine 
Cale  et  ne  sont  pas  dus  à  des  lésions  locales  des  muscles  lisses,  des 
o  ®ndesou  des  nerfs  de  là  plaque  de  vitiligo.  On  peut  en  effet  sur  une 
'^‘'^atrice  de  brûlure  superficielle,  dépigmentée,  entourée  d’un  halo  brun, 
J.  fouver  les  mêmes  troubles  nerveux  (jue  sur  une  plaque  de  viti- 
i\T  '  saurait  cependant  prétendre  (|ue  les  brûlures  sont  dues  à 

Irouble  sympathi([ue.  Il  faudrait  aussi  expliquer  pourquoi  tous  les 
Jms  atteints  de  syndrome  sympathique  n’ont  pas  de  troubles  pigmen- 
g pourquoi  aussi  les  uns  présentent  de  la  pigmentation  simple,  les 
''®s  du  vitiligo.  Ce  qu’on  peut  affirmer,  c’est  que  lé  système  nerveux 
]g  .  *”*orvenir  dans  la  localisation  de  la  dermatose  comme  dans  celle  de 
,,^l^’g®ontation  des  blessés  nerveux,  mais  rien  ne  prouve  cpi’il  joue  un 
^^us  sa  production.  Toute  autre  conclusion  nous  paraîtrait  encore 
•Raturée  ou  insullisammcnt  démontrée. 


^’^soiiié,  aucun  fait  clinique  ne  prouve  actuellement  ([ue  le  système 


(lg**'P®^hiquc  ait  un  rôle  direct  sur  la  pigmentation  cutanée.  La  mélano- 
pg  .  j’observe  généralement  chez  fies  sujets  dont  l’état  général  et  en 
Un  l’appareil  endocrinien  sont  fortement  altérés  ;  elle  traduit 

ooble  du  métabolisme  dont  la  nature  doit  encore  être  précitée. 
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Lorscjue  la  pigmentation  est  circonscrite,  sa  localisation  peut  dépendre 
d'un  trouble  syin[)atl)i([ue.  Celui-ci,  parles  troubles  vaso-moteurs  locaux 
c]u’il  provoque,  est  la  cause  occasionnelle  qui  extériorise  la  mélanodermie 
latente.  Mais  rien  ne  prouve  que  sa  production  elle  même  soit  due  direc¬ 
tement  à  un  trouble  nerveux. 

XI.  —  Oscillométrie  et  épreuves  thermiques.  —  Quelques  con¬ 
sidérations  sur  les  troubles  physiopathiques,  par  M.  J.  Froment 
(de  Lyon). 

Dans  son  rapport  remarquablement  documenté,  André-Thomas,  aii 
paragraphe  circulation  et  inactivité,  ellleure  la  question  naguère  si  contro¬ 
versée,  en  deçà  et  au  delà  du  Rhin,  des  troubles  dits  physiopathiques  ou 
réllcxes.  On  nous  permettra  de  rappeler  à  cet  égard  que  nous  avons  les 
premiers,  je  crois,  avec  Babinski  et  Heitz,  tenté  de  mettre  au  point  la  mé¬ 
thode  oscillométrique  combinée  aux  épreuves  thermiques  (bains  froids  et 
chauds),  préludant  ainsi —  par  l’étude  des  troubles  vaso-moteurs  et  ther¬ 
miques  d’ordre  réllexe  —  aux  recherches  concernant  les  perturbations  sytn' 
pathiques  observées  dans  les  différentes  affections,  recherches  qui  ont  été 
depuis  faites  un  peu  partout.  Cette  méthode  d’interrogation  du  sympa¬ 
thique  a  été  dans  notre  mémoire  des  Annales  de  Médecine  (sept. -octobre 
19H))  appliquée  non  seulement  à  l’étude  des  troubles  physiopathiques,  mais 
encore  à  celles  de  lésions  complexes  artérielles  et  nerveuses,  ainsi 
l’étude  des  troubles  vaso-moteurs  de  l’hémiplégie. 


Après  avoir  mentionné  brièvement  les  deux  conceptions  concernant  1®* 
troubles  physiopathiques  qui  se  sont  opposées —  celle  qui  fait  inlerveu*'’ 
«  l’excitation  réllexedes  centres  bulbo-médullaires  ou  des  centres  gangliÇ'i^' 
naires  du  sympathique  »  —  et  celle  qui  ne  met  en  cause  que  «  l’immobu  ' 
sation  créée  ou  entretenue  par  le  pithiatisme,  l’utilisation  vicieuse  d 
membre  ou  d’un  fragment  de  membre,  une  prédisposition  vasculaire  sp® 
ciale  caractérisée  par  la  microspbygmie  »,  André-Thomas  ajoute  : 

«  Une  opinion  différente  des  deux  premières  appuyée  sur  les  résulta!® 
de  recherches  cliniques  et  expérimentales  a  été  soutenue  récemmeot 
Albert  (de  Liège)  ;  les  réactions  vaso-motrices  observées  dans  ces  conO'- 
lions  devraient  être  rattachées  au  groupe  des  «r  axon  rellexes  »  . 

Tout  lecteur  qui  ne  prendrait  pas  la  peine  de  se  reporter  au  travail 
portant  de  F.  Albert  risquerait  de  mal  interpréter  ces  lignes  en  raccour*'* 
et  de  croire  qu’il  y  a  opposition  entre  les  constatations  faites  par  cet  aute 
et  celles  que  Babinski  et  nous  avons  faites  en  neurologie  de  guerre. 

Ce  que  nous  avions  alïirmé,  quant  à  nous,  c'est  que  l’immobilisati®”^ 
dont  nous  ne  méconnaissions  nullement  l’importance,  ne  suffisait  P®®  _ 
elle  seule  à  provoquer  des  troubles  vaso-moteurs  intenses  et  tenacç®  ' 
c’est  que  de  tels  troubles  témoignaient  d’une  perturbation  de  la  régula 
vaso-motrice  et  thermique. 
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«  Parmi  les  syinplômes  qui  coiislitiient  le  syndrome  physiopathique, 
écrivions-nous  M.  Habinski  et  moi,  les  uns  tels  que  la  surréflectivité  tendi¬ 
neuse  et  le  spasme  vasculaire  sont  le  résultat  direct  d’une  action  réflexe  ; 
les  autres  tels  que  la  surexcitabilité  mécanicjue  des  muscles  et  la  lenteur 
^le  la  secousse  ne  paraissent  en  être  qu’une  conséquence  indirecte.  »  En 
admettant  même  que  cette  pathogénie  soit  contestable,  l’existence  dans  le- 
syndrome  des  troubles,  que  la  volonté  ne  peut  pas  reproduire,  incitait, 
disions-nous,  à  mettre  en  cause  une  perturbation  physique  du  système  ner- 
’'^nux  ;  de  là  le  ternie  de  physiopathique,  que  nous  avions  proposé  pour 
désigner  cette  catégorie  de  troubles. 

Voyons  maintenant  ce  (jue  dit  F.  Albert  (1).  Son  travail  comporte  deux 
parties,  une  étude  clinique  et  une  étude  expérimentale  que  nous  allons 
succinctement  analyser. 

Les  31  malades  étudiés  par  F.  Albert  avaient  été  atteints  de  trauma¬ 
tismes  accidentels -ou  opératoires  variés.  Pour  chacun  d’eux,  il  prit  la  me¬ 
sure  de  la  pi-ession  maxima.de  la  pression  ininima  et  de  l'index  oscillomé- 
tfique  —  mesures  faites  comparativement  au  membre  blessé  et  au  membre 
homologue,  et  ceci  dans  le  plus  court  délai  possible  après  l’aceident. 
Les  troubles  vaso-moteurs  ont  etc  constatés  14  fols  sur  31  cas  moins  de 
heures  après  le  traumatisme  ;  dans  un  cas  1  heure,  dans  un  autre  1  h.  1/2, 
dans  5autres2  h.  1/2  à  3  heures  après  celui  ci.  Et  dans  un  de  ces  derniers 
la  difl’érence  était  déjà  fort  accusée,  l’index  oscillométrique  du  côté 
Malade  étant  de  0,  5  contre  6,  5  du  côté  sain. 

«  Tous  les  traumatismes  des  membres,  sans  distinction,  écritF.  Albert, 
provoquent  très  rapidement  des  troubles  vaso-moteurs  dans  le  membre 
^^i^lade  »  et  il  ajoute  :  «  cette  répercussion  vaso-motrice  des  traumatismes 
extraordinairement  précoce  ».  «  Ces  troubles  vaso-moteurs,  dit  il  jen- 
^“re,  sont  non  seulement  très  précoces  mais  même  probablement  immé¬ 
diats  etconstituent  au  point  de  vue  physio-pathologique  une  réponse  directe 
*  réflexe  »  du  système  nerveux  vaso-moteur  à  l'irritation  traumatique.  » 
OelrcK  (2),  puis  R.  Leriche  (3)  étayant  leur  opinion  sur  d’autres  faits 
“Un  moins  démonstratifs,  arrivent  à  des  conclusions  analogues. 

“  On  ne  peut  certes  pas,  écrit  F".  Albert,  invoquer  l’immobilisation  pour 
dupliquer  ces  troubles  vaso-moteurs  ;  nous  en  avons  observé  chez  des 
^slades  qui  n'avaient  jamais  été  immobilisés  et  qui  avaient  continué  à  se 
^®ryir  comme  d’habitude  de  leur  membre  traumatisé.  Serait-il  d’ailleurs 
‘^iqiie  d’admettre  qu’un  traumatisme  quelconque  puisse  provoquer  des 
l^®énomène.s  vaso-moteurs  importants  après  une  immobilisation  qui  existe 
Peine  depuis  une  heure  ?  » 

^1  considère  en  outre  que  les  faits  ci-dessus  mentionnés  s’inscrivent  en 


)  P-  -\i.BERT.  Contribution  à  l’ôtuile  clinique  et  expérimentale  des  troubles  vaso- 
«  réflexes  »  d’origine  traumatique.  Thèse  de  Docloral  spécial  en  Sciences  chiriir- 
121  rt  1924. 

4  (^yj.T^i'acz.  Troubles  physiopathiipio»  consécutifs  aux  traumatismes.  L/éjre  médira/, 

Sur  les  déséquilibres  vaso-moteurs  post-traumatiques  primitifs  des 
ronutés.  Lyon  chirurgical,  novembre-décembre  1923. 
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faux  contre  l’opinion  cpiileiulait  à  rattacher  les  troubles  vaso-moteurs  dits 
réllexes,  à  des  troubles  i)réexistant  an  traumatisme. 

lOt  il  termine  parles  remarcpies  suivantes  cette  étude  eliniqne  :  <■  Dans 
les  didérents  cas  (|ne  nous  avons  rapportés,  il  n’existait  aucune  lésion 
vasculaire  ou  nerveuse.  Force  nous  est  donc  de  conclure  que  ces  troubles 
vaso-moteurs  relèvent  d’un  processus  réllexe  dont  la  lésion  traumatique 
est  le  point  de  départ  et  la  cause  elbciente.  » 

A  côté  des  cas  où  l’index  oscillométrique  est  diminué  du  côté  malade,  il 
en  est  d’autres  (exceptionnels  dans  les  cas  anciens  et  un  peu  plus  fré(|uents 
dans  les  traumatismes  récenl.s)  où  il  est  augmenté. 

Rappelons  que  dès  1920  Barré  présentait  au  congrès  de  Strasbourg  un 
cas  de  troubles  sympatbic|ues  étendus  et  violents  du  membre  supérieur 
I)ar  tumeur  du  doigt,  tpii  se  caractérisaient  j)ar  de  l’bypertbermie  et  par  un 
syndrome  homolatéral  de  Ci.  Bernard- Horner. 

«  Ce  point  (l’augmentation  possible  de  l’index  oscillométrique  du  côté 
malade)  misa  part,  remarque  F.  Albert,  cette  étude  clinique  des  troubles 
vaso-moteurs  tardifs  n’a  joute  rien  de  bien  nouveau  aux  conclusions  nette¬ 
ment  établies  par  Babinski,  Froment  etffeitzet  confirmées  par  de  nombreux 
auteurs  (Crucbet,  Moutier,  Calmette,  H.Meige  etM'”' Ath.  Benisty,  etc.)-  * 
Et  il  ajoute  encore  :  «  Nous  avons  été  aussi  frappés  par  cette  sorte  de 
déséquilibre  vaso-moteur  qui  se  traduit  par  des  modifications  rapides  et 
importantes  de  l'index  oscillométrique  sous  rinlluence  des  bainschauds  et 
Iroids,  l’index  du  côté  malade  égalant  ou  même  parfois  dépassant  l’index 
du  côté  sain.  Ces  résultats  nous  ont  d’autant  plus  frappés  que  nous  avion® 
fait  ces  expériences  du  bain  sans  avoir  pris  connaissance  des  résultats  de 
Babinski,  Froment  et  Heitz  et  que  nos  résultats  ont  été  sensiblement 
superposables  aux  leurs.  Nous  n’avions  donc  pu  nous  laisser  inilucncer 
par  aucune  idée  préconçue.  » 

Le  premier  symptôme  (pii  suit  les  troubles  vaso-moteurs,  fait  enfin 
remarquer  F.  Albert,  c’est  l'hypotonie  musculaire  qui  est  aussi  relative¬ 
ment  précoce.  «  Nous  ne  connaissons  que  trop,  écrit-il,  toutes  les  dilfieul' 
tés  (pie  donne  cette  hypotonie  musculaire  depuis  ([ue  la  mobilisation  ac¬ 
tive  immédiate  de  M.  Willems  est  régulièrement  appliquée  à  la  chirurg'® 
articulaire.  Ponetionnez  une  bémarlbrosc  du  genou  qui  existe  depui® 
(pielques  jours...  et  demandez  à  votre  malade  de  lever  d’une  pièce  s® 
jambe  malade  en  faisant  contracter  son  quadriceps  fémoral,  vous  verreX 
1  ellort  surhumain  qu’il  déploiera  au  début  en  efforts  absolument  vains.  C® 
n’est  pas  la  douleur  qui  l’arrête,  ce  n’est  pas  non  plus  la  peur...  On  voit 
que  ces  malades  mettent  tous  leurs  muscles  sous  tension,  qu’ils  con¬ 
tractent  violemment  tous  les  muscles  de  la  jambe  ;  seuls  les  muscles  qui 
plus  tard  sontfrap|)és  d’atrophie  ne  répondent  pas  à  leurs  eiïorts  »  N’esF 
ce  pas  là  précisément  cet  «  état  méiopragiipie  »  sur  leipiel  nous  avionS> 
avec  Babinski,  attiré  l’attention. 


Dans  la  partie  expérimentale  de  son  travail,  F.  Albert  expose  des  fm*® 
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une  conception  du  mécanisme  des  troubles  dits  réflexes,  en  tout  point 
^•■iginaux.  Des  constatations  expérimentales  faites  sur  80  chiens  il  conclue  : 
*  toute  irritation  du  membre  postérieur  d’origine  traumatique  (et  spécia- 
fiiuent  les  traumatismes  articulaires  et  para-articulaires)  provoque  (par 
^uiede  réflexe  probablement)  des  modifications  vaso-motrices  tantôt  loca¬ 


lisées  a 


membre  atteint,  tantôt  donnant  lieu  à  une  répercussion  sur  le 


'Uembre  symétrique,  voire  sur  la  pression  générale. 

Non  content  de  constater  la  superposition  des  données  expérimentales 
des  données  cliniques  F.  Albert  cherche  à  en  préciser  le  déterminisme 
fait  des  constatations  pour  le  moins  imprévues  : 

Ces  réactions  vaso-motrices  persistent  même  après  intoxication  mas- 
*>ve  paj.  ]g  curare  :  elles  ne  dépendent  donc  d’aucun  facteur  musculaire. 

réactions  persistent  après  section  haute  de  la  moelle  et  même 
^P^'és  extirpation  de  la  moelle  :  il  ne  peut  s’agir  alors  d’un  réflexe  cérébro- 
‘^édullaire,  ni  médullai  re. 

tes  réactions  persistent  après  isolement  complet  du  membre  du  sj^s- 
nerveux  central  ;  le  phénomène  doit  par  conséquent  être  rattaché 
“  axon  rellex  Comme  autres  preuves,  mentionnons  encore  que  le 
nomène  persiste  après  section  nerveuse  mais  disparaît  après  dégéné- 
cence  des  nerfs.  Le  phénomène  disparaît  également  après  bloquage 
nerfs  à  la  scurocaïne  et  après  rachianesthésie.  La  section  nerveuse 
,  nt  rachianesthésie  fait  persister  les  réactions  vaso-motrices  du  côté 

enervé. 

^^Cefait  que  les  réactions  vaso-motrices  du  membre  traumatisé  peuvent 
.®  produire  dans  des  organes  complètement  isolés  du  système  nerveux 
^  ®  à  les  assimiler  aux  axon  reflex  de  Langleij,  l’influx  nerveux  pouvant 

les  fibres  nerveuses  se  transmettre  dans  les  deux  sens  (orthodro- 
siKl  anlidromiques)  ;  «  une'  excitation  portant  sur  les  hranches’sen- 

‘fnns  la  peau  ou  un  autre  organe  pourrait  au  niveau  de  ses  rami- 
^lons  se  transmettre  par  voie  rétrograde  jusqu’aux  vaisseaux  ». 
niot*”**  donc  les  faits  expérimentaux  incitent  à  mettre  les  troubles  vaso- 
®Ors,  provoqués  par  traumatisme,  non  pas  sur  le  compte  d’un  réflexe 
mais  bien  sur  celui  d’un  pseudo-réflexe  axonique.  Il 
l’ait  d’ailleurs  bien  se  garder  de  simplifier  à  l’extrême  un  problème 
sij^*'°*®gique  des  plus  complexes  et  d’attribuer  à  F.  Albert  des  conclu- 
®  plus  exclusives  que  celles  qu’il  adopte  lui-même  : 

®^fuines  de  nos  expériences,  écrit-il,  tendent  à  montrer  que  si  les 
léfl  °'’’*^flexes  axoniques  constituent  l’élément  le  plus  important  de  nos 
Hoj^^^^^iiao-moteurs  d’origine  traumatique,  il  coexiste  néanmoins  des  phé- 
réflexes  accessoires  (mis  en  évidence  par  l’intoxication  strych- 
duii  ,  nicotinique  notamment)  et  qui  relèvent  de  réflexes  mé- 
®'res.  » 


*’éfle  '^°”reption  du  mécanisme  physiologique  des  troubles  nerveux  dits 
que  nous  avions  proposée  avec  Babinski,  était  née  d’ailleurs  de 
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constatations  ph3'siologiques  :  celle  de  la  persistance  pendant  la  narcose 
chloroformique  des  contractures  dites  phj'siopathiques  ;  celle  encore  de 
l’exaltation,  provoquée  par  cette  narcose,  des  réflexes  tendineux  du  niemh*'® 
blessé.  La  narcose  chloroformique  rendant  évidente  l’exaltation  de® 
centres  réllexes  'correspondant  au  membre  blessé)  ne  permettait  plus  de 
mettre  en  doute  la  réalité  d’une  irritation  réflexe  desdits  centres  uiéduJ' 
laires,  irritation  ayant  son  point  de  départ  au  niveau  de  la  blessure. 

Ces  faits  sur  lesquels  nous  avons  attiré  l'attention  le  19  octobre 
furent  constatés  à  nouveau  quelques  mois  après  en  Allemagne  (1)  P®*' 
Oppenheim,  par  Toby  Cohn,  par  Goldscheider,  puis  ici  même  par  Claud® 
et  Lhermitte. 

A  ces  constatations  physiologicpiesil  faut  joindre  une  observation  en  tous 
points  rémarquable  recueillie  par  Cl.  Vincent,  observation  qui  a  la  valeu* 
d’un  véritable  fait  expérimental.  11  s’agit  d  un  homme  amputé  de  la  jainl>® 
C[ui  présenta,  en  sus  de  douleurs  atroces,  des  mouvements  spasmodiqu®* 
incessants  de  la  jambe  et  de  la  cuisse  avec  exagération  du  réflexe  rotuliOU' 
Cette  contracture  qui  ne  céda  ni  à  la  section  des  deux  branches  du  sciU' 
ti(|ue,  ni  à  celles  du  nerf  saphène  interne  disparut  aussitôt  après  dénud» 
tion  de  l'artère  fémorale  (opération  de  Leriche),  ce  qui  décèle  bien,  à  n  6® 
pas  douter,  l’intervention  du  sympathique. 

On  nous  excusera  de  nous  être  un  peu  attardé  à  grouper  tous  ces  feds 
à  les  confronter.  Mais  il  nous  a  semblé,  ce  faisant,  que  nous  ne  nouséca*" 
tions  pas  du  sujet  de  cette  réunion  :  l’étude  de  ce  qui  touche  à  la 
logie  et  à  la  physiologie  du  sympathique. 


(1)  En  mai  Tobias  montre  le  [jarallélisme  des  recherches  et  des  discussionS'^jj^ 
.Mlemasnc  et  en  France,  concernant  les  troubles  nerveux  d’prdrc  réflexe.  ^ 
d’Oppenheim,  il  verse  la  constatation  suivante  qui  imprime  aux  troubles  dits  réu  .j  y 
un  cachet  nettement  or^mnique  :  lorstpie  le  malade  se  met  debout  sur  les  talons  ^ 
a  (t\i  côté  blessé  défaut  do  relief  des  tondons.  Mais,  ajoute  Tobias,  les  changempiuf.jj, 
l’excitabilité  mécanique  des  muscles  avec  les  changements  quantitatifs  de  1  e*  . 
bilité  électrique  sont  à  l’actif  des  recherches  françaises.  ,  ,ijle 

11  convient  d’ajouter  qu’Oppenheim  a  eu  le  mérite  de  soupçonner  le  premier> 
l(j  janvier  1915, Tinti-rvontion possible  en  neurologue  de  guerre  de  la  paralysieré*  pj 
à  propos  d’nn  cas  qu’il  ne  parvenait  pas  à  expliquer  autrement.  Mais  ce  tna^  y 
comporte  pas  <lc  données  sémiologiques  nouvelles,  l.’étude  clinique  détaillée  “  j0i6. 
ralysies  réflexes  de  guerre  qu’il  a  faite  par  la  suite  ne  parut  que  le  15  avril 
Nous  rappelons  que,  le  24  février  191(1,  parut  dans  la  Presse  Médicale  le  long  “pin»' 
que  nous  consacrions  avec  Babinski  aux  «  Contractures  et  aux  Paralysies  le 
tiques  d’ordre  réflexe  n.  Il  est  cité  très  explicitcmMit  par  Oppenheim  o 
I”  avril  lOKl. 

Voir,  pour  toutes  ces  questions.  A.  Kieffer,  les  troubles  nerveux  d’ordre_^^pp){ 
(syndrome  physiopalhiqiie).  Bibliographie  chronologique  et  analytique 
français  et  allemands  parus  pendant  et  depuis  la  guerre  de  1914-1918. 

El, ■on.  1125-1926. 


Séance  du  Mercredi  2  Juin  (matinée) 


Présidence  de  MM.  Ghristiansen  et  Bouman 


DISCUSSIONS  ET  COMMUNICATIONS  (Suite) 


Xll.  —  Sur  les  sympiômes  sympathiques  des  tumeurs  juxta- 
'vertébrales  cervico-dorsales,  A  propos  d’un  cas  de  sarcome  de 
la  seconde  côte  droite,  par  Eéas  Moniz  (de  Lisbonne). 

Dans  les  lumeurs  juxta-vertébrales  ce  sont  parfois  les  perturbations 
•'erveuses  qui  ouvrent  le  cortège  symptomatique.  Quand  la  néoplasie 
®iège  sur  la  colonne  vertébrale  cervico-dorsale  les  symptômes  du  côté  du 
système  sympathique  sont  plus  nombreux  et  de  plus  facile  constatation, 
^ous  les  avons  observés  chez  un  malade  ([ui  avait  un  sarcome  de  la  se- 
'^onde  côte  droite  Ces  symptômes  nous  ont  aidé  à  préciser  le  diagnostic 
•lue  la  radiographie  a  éclairci.  L’observation  présente  d’autres  aspects 
•lignes  d’  être  notés  et  c’est  pour  cela  que  son  détail  s'impose  ;  mais  nous 
Uous  arrêterons  spécialement  sur  les  perturbations  du  côté  du  symjia- 

liiique. 

'b  V.,  âgé  (le  3r)  ans,  capitain(’  dans  l’armée,  esorimour  habile,  droitier. 

U  est  venu  nous  consulter  le  ‘2(i  avril  liliiG.  Il  y  avait  deux  ans  qu’il  avait  commencé 
**  Souffrir  d'cngoiirdissemonts  et  parfois  de  douleurs  légères  dans  la  région  thoracique 
foite  supérieure.  Depuis  une  année,  les  douleurs,  un  peu  plus  for.tes,  se  sont  irradiées 
8ns  la  partie  interne  du  bras  droit,  et  six  mois  après  elles  sont  passées  dans  l’avant- 
*'88  jus(iu’à  la  main,  suivant  toujours  la  moitié  cubitale  du  membre. 

Quand  le  malade  s’exerçait  à  l’escrime,  il  souffrait  davantage  ensuite.  Son  exercice 
8't,  parfois,  assez  violent. 

■^u  mois  de  mars  ont  apparu  des  douleurs,  par  crises,  d’une  grande  intensité,  dans  la 
*8ne  do  distribution  do  la  première  et  de  la  seconde  racine  dorsale  droite. 

Malgré  un  B.  \V.  négatif,  il  a  fait  un  traitement  par  les  sels  de  bismuth  sans  aucun 

'’^Ssultat. 

^  Dernièrement,  le  20  avril,  il  eut  une  crise  douloureuse  d’une  extrême  violence. 
8M  à  cause  de  cela  qu'il  est  venu  à  Lisbonne  iiour  consulter  des  médecins. 

^loliiiu  normale. 

Les  réflexes  des  membres  inhirieiirs  normaux.  Aucun  signe  de  la  voie  pyramidale. 
®8  8bdominaux  existent. 

Les  réflexes  des  membres  supérieurs  sont  aussi  normaux.  Le  radial,  le  cubital  et  le 
^'cipital  sont  égaux  à  droite  et  à  gauche. 
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L'insp(!cUiiii  lie  lu  enloime  vei-lélirale  ii  in  iiiLn’!  une  lé^'ère  scoliose  de  oonvexiLé  diir- 
side  ù  ffiiucli".  A  la  palpalion  des  apophyses  épineuses  pas  de  douleurs  ;  niais  la  pression 
des  deux  ciUés  des  apophyses,  sur  les  lam-s,  a  provoqué  une  douleur  assez  furie  à 
droite,  à  la  hauteur  de  Dj. 

Le  malade  accusait  aussi  une  forte  douleur,  à  la  [iression,  dans  la  partie  moyenne  de 
la  fosse  sus-claviculaire  droite. 

La  .‘ien.5i7u7/Zé  était  très  altérée  dans  une  zone  circonscrite  de  Dj  à  IJ4  (tip'.  1).  ,\nal- 
«ésie  et  hypoesthésie  au  tact  et  à  la  température.  I.e  froid  paraissait  chaud.  Dans  la 
main  il  y  avait  une  lépu'u-e  hypoesthésie  dans  la  moitié  cubitale. 

Nous  avons  demanilé  une  radioi'ra|ihie  de  la  région  cervico-dorsale  supérieure  (lip'.  2). 
La  2'  cote  droite  avait  disparu,  le  corps  de  la  2”  vertèbre  dorsale  était  léifèremi  nt  toii- 
ehé  et  la  perméabilité  aux  rayons  .\  était  un  jieu  moindre,  dans  la  zone  correspondante 


à  la  ])remière  et  seconde  côtes  droites  que  dans  le  côté  gauche.  La  partie  antérieure 
la  côte  était  visible  et  comme  liée  à  la  première,  à  la  hautenr  de  la  clavicule. 

D’autres  radiooraidiies  ont  été  tirées  dans  d’autres  positions.  Une  postérieure  mon¬ 
trait,  d’une  manière  évidente,  que  cette  extrémité  était  libre,  terminée  en  iiointe.  et 
flotta  ntc. 

Si/rnplomalolof/ir  siimpallüiiui’.  — ■  Le  malade  présentait  un  syndrome  de  Claude  Def" 
nard-llorner  très  net  à  droite. 

En  même  temps  il  y  avait  une  différence  de  sudation  sur  la  face.  La  peau  était  pln- 
scche  à  droite  qu'à  ffauclie.  la  sudation  provoquée  était  plus  marquée,  à  pumehe. 

Dans  les  aisselles  il  y  avait  aussi  une  grande  dilTérence  desudation,  [ilus  forte  à  pauche» 

Le  malade  a  noté,  après  les  premiers  symptômes,  des  différences  de  température  dans 
les  deux  bras. 

Au  commenc.emeid,  le  maladi'  se  plaignait  de  fi'oid  à  la  main  et  au  bras  droits. H  av»'*' 
soin  de  les  envehqi[)er  dans  d(^  lu  laine. 

Auliüut  de  (piehpies  mois,  le  malade  a  reconnu  le  contraire  :  la  main  et  le  bras  droit" 
étaient  plus  chauds.  Cela  était  très  pênant.  Il  lui  fallait  prendre  des  ob.jets  froid- 
<lans  la  main  droite  pour  la  refroidir.  . 

Cette  aupimmtation  de  température  s’est  conservée  ;  mais  elle  n’est  pas  si  désaffréabl® 
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lu  autrelois  pour  le  iiialailo.  La  simple  inspecLion  au  Loucher  montre  une  différence 
’îonstantc.  ot  iJorsistanLe  entre  les  deux  mains  et  les  deux  avant-bras.  Au  thermomètre 
nous  avons  constaté  15“  de  différence  du  côté  droit  au  côté  gaucho. 

Néanmoins  à  l’aisselle  la  <liftérence  thermométrique  est  minima. 

L  oreille  droite,  un  peu  plus  rouge  que  la  gauche,  est  aussi  un  peu  plus  chaude. 

La  température  do  la  face  est  plus  élevée  à  droite.  Prise  sousla  langue,  simultanément 
U  droite  et  à  gauche,  elle  montre  un  petit  écart  ;  3G“G  à  droite  et  3G“  0  à  gauche. 

La  conjonctive  oculaire  et  palpébrale  est  un  peu  plus  injectée  du  côté  droit. 


région  pilo-moLeiir  (.Vndré-Thomas),  provoqué  par  l’excitation  du  froid  sur  la 

Ls'pg  ’^nnvico-dorsale,  est  jilus  marqué  sur  le  membre  supérieur  gauche  que  sur  le  droit. 

U  de  l’épaule  droite  et  de  la  face  no  répondent  |)as  aussi,  à  l’excitation. 

"nese*"^  ''î'  ««  l’antitragus  de  l’oreille  droite  le  malade  accuse 

4e  constrictive  rapide,  gênante,  comme  uniî  secousse  électrique  légère,  dans 

dans  une  zone  très  limitée  en  dehors  de  la  ligne  mamclonnaire. 
fhnrariqiie.  — ■  Zone  de  projection  des  vertices  (Kôning)  normale  à 
'^"laire  ■  ^  ^  ^Lsente  à  droite.  Submatité  supra-claviculaire  et  infra-clavi- 

'a  second  espace  intercostal.  Matité  dans  une  extension  do  7  cm.  dans 

1p  ^°'’*''^'’“'‘'''M>érieure  du  thorax  à  droite.  Diminution  du  murmure  vésiculaire 
‘•ers  supérieur  droit. 
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Ce  nialatle  présentait  un  syndrome  radiculaire  de  Di  à  D4  et  un  peu  <1® 
Ce.  Il  y  avait  certainement  une  cause  irritative  au  niveau  de  ces  racines 
(jui  produisait  les  douleurs  et  les  perturbations  sensitives  si  évidentes 
si  circonscrites  ([ue  nous  avons  décrites. 

D’un  autre  côté  il  avait  un  Claude  Bcrnard-Hornercju  indiquait  une  allé' 
ration  du  sympathique  cervical. 

Les  perturbations  sudorales  observées,  prestjue  une  anhydrose,  dans 
la  zone  du  plexus  brachial  et  du  plexus  cervical,  même  quand  on  exposad 
le  malade  à  la  chaleur  de  lampes  électriques  ;  la  différence  de  température» 
plus  élevée  à  droite,  dans  le  bras,  sur  la  face  et  l'oreille  ;  la  concordance 
du  réllexc  pilo-nioteur  surtout  notée  dans  les  deux  bras  :  év  ident  à  gauche 
et  négatif,  ou  presque  négatif  à  droite,  donnent  la  certitude  de  l’invasiot' 
du  ganglion  cervical  inférieur  et  du  ganglion  étoilé. 

Le  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner  peut  paraître  comme  la  cons^' 
cfucnce  d’une  atteinte  delà  première  racine  dorsale  par  lésion  des  fibre® 
sympathiques  (rameau  communicant).  C’est  lecas  de  la  paralysiedu  plex*)® 
brachial  inférieur  (type  Klumpke)  ;  mais  les  perturbations  signalées  d® 
noncentla  participation  du  ganglion  cervical  inférieur..  Le  ganglion  étou 
doit  aussi  être  pris  à  cause  de  la  température  élevée  du  membre  sup^ 
rieur  droit  par  comparaison  avec  le  gauche.  Les  fibres  sympathiques  d®® 
vaisseaux  du  membre  supérieur  dépendent  très  probablement  de  ceg®*? 
glion  (Pottenger). 

La  radiographie  s’imposait  et  elle  nous  a  montré  l’absence  complète 
la  moitié  postérieure  de  la  deuxième  côte  droite.  A  la  première  insp®® 
tion  on  aurait  dit  qu’il  y  avait  une  anomalie  et  cjue  la  première  côte 
bifurciuait  en  avant  en  deux  côtes  dans  la  partie  sternale  (fig.  2).  Un  c*® 
men  plus  attentif  et  surtout  la  répétition  delà  radiographie,  sous  d’aut 
incidences,  nous  a  montré  toute  la  vérité.  L’extrémité  postérieure  de 
deuxième  côte  était  séparée  de  la  première  et  flottait  au-dessus  de  D 
vieille. 

Dans  la  figure  2  on  ne  voit  pas  la  séparation  que  nous  avons  obteni*®' 
d’ailleurs,  dans  d’autres  radiographies. 

Le  syndrome  de  ("laude  Bernard-Horner,  les  altérations  de  la  sudah®'*^ 
de  la  température  et  des  réflexes  pilo-moteurs  et  aussi  les  perturbation® 
diculaircs  que  nous  avons  décrites  nous  ont  tout  de  suite  fixé 
extra  rachidienne. 


iruneiés*"” 


Le  malade  ne  présentait  pas  de  signes  de  lésions  médullaires  ou 
rachidiennes. 


intr® 


La  zone  des  racines  compromises  (Cg-Dj)  et  les  symptômes 
étaient  concordants.  Le  diagnostic  d’une  néoplasie  à  cet  endroit 


néoplasl 


irév'h' 


•  La  radiographie  est  venue  confirmer  le  diagnostic  dans  la  région 
et  a  montré  ([uc  la  deuxième  côte  droite  était  détruite  La  lésion  prin®*  ,< 


■| 
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doit  être  liée  à  l’existence  d’un  sarcome  en  cet  endroit,  la  chose  est  presque 

certaine. 

opération  étant  impossible,  le  malade  a  commencé  à  suivre  un  traite¬ 
ment  par  les  rayons  X  ultra-i)énélrants.  Les  douleurs  ont  disparu,  mais 
iautre  symptomatologie  est  conservée.  Le  malade  continue  à  suivre  le 
traitement. 

y  a  une  remarque  à  faire.  Ce  malade  présente  à  peu  près  la  même 
orce  à  droite  et  à  gauche.  Au  contraire,  les  fibres  sensitives  (hypoesthé- 
mes,  algies)  sont  très  atteintes;  C’est  un  fait  pour  lequel  nous  n'avons  pas 
houvé  d’explication  bien  claire.  Les  racines  postérieures  sont  très 
Prises  ;  mais  les  antérieures,  malgré  l’extension  de  la  tumeur,  ont  résisté 
à  l’invasion . 

Lesréllexes  du  membre  supérieur  sont  normaux.  Les  racines  C?,  Ce  et  Ce 
passent  déjà  au-dessus  de  la  zone  de  la  tumeur. 

Les 

symptômes  sympathiques  sont  des  éléments  appréciables,  au  moins 
^ns  les  cas  concernant  la  région  cervicale,  pour  la  localisation  de  ces 
lésions. 

^  Chez  le  malade  il  y  a  un  réflexe  sensitifassez  complexe.  Quand  on  frappe 
oreille  droite  il  éprouve  une  impression  désagréable  dans  le  thorax  à  la 
auteur  du 4®  espace  intercostal  dans  une  zone  très  limitée  placée  sur  la 
partie  externe  de  la  ligne  mamelonnaire  à  la  limite  inférieure  de  la  lésion. 

0  malade  la  compare  à  une  légère  secousse  électrique  ou  à  l’impression 
^Uon  ressent  quand  on  exerce  nue  pression  au  coude  sur  le  nerf 

cubital. 

La  pression  de  cette  zone  ne  provoque  aucune  douleur.  Le  réflexe 
plus  fort  quand  on  frappe  avec  le  doigt  la  partie  supérieure  de  l'hélix 
°P  1  antitragus.  La  manœuvre  sur  le  tragus  ne  donne  qu’une  sensation 
faible. 

.  Le  réflexe  se  produit  tout  de  suite.  On  ne  peut  pas  le  provoquer  plu- 
®*curs  fois  successivement.  Il  faut  attendre  au  moins  trois  minutes  pour 
pouvoir  l’obtenir  de  nouveau. 

*  on  pince  ou  pique  l'oreille,  le  réflexe  ne  se  produit  pas,  quelle 
soit  la  zone  excitée. 

’OUs  n’osons  pas  présenter  une  explication  du  phénomène,  ni  même 
hypothèses  sur  l’arc  réflexe  de  cette  répercussion  sensitive.  Il  est 
®cctain  que  Jg  vague  fournit,  par  sa  branche  auriculaire,  l’innervation 
wn  l’oreille,  plus  bu  moins  atteinte  quand  on  provoque  le 

;  mais  on  ne  peut  rien  dire  sur  son  intervention  dans  l’arc  réflexe  ; 
ai  nouj  jjg  saurions  affirmer  qu’il  soit  dû  exclusivement  au  sym- 
Pique  ou  qu’il  s’agisse  d’un  réflexe  mixte. 

,  Jg  .  sensitifs  à  distance,  comme  ceux  que  nous  connaissons  dans 

Viscères  et  dont  la  responsabilité  est  attribuée  au  sympathique,  sont 
ore  assez  obscurs.  Nous  ne  savons  rien  dire  de  leur  mécanisme,  ni  par 
tb'  **^*î®®“*  ‘1®  importance  dans  l’exploration  du  système  sympa- 
.  Nous  enregistrons  seulement  le  fait. 

®  malade  a  souffert,  au  commencement,  d’une  sensation  de  froid  dans 
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le  bras  droit  qu’il  avait  l)csoiii  d'envelopper  dans  de  la  laine.  Il  dit  c|U  à 
ce  nioment-là  le  bras  était  jilus  froid  que  l’autre  à  la  |)aI|)ation. 

Quelques  mois  après,  il  a  eu  dans  le  même  bras,  et  surtout  dans  l’avant- 
bras  et  dans  la  main,  une  cbaleur  si  gênante  qu'il  lui  fallait  toucher  des 
objets  froids  |)our  pouvoir  la  supporter,  ce  que  André-Thomas  a  déjà 
observé  dans  d’autres  eas . 

Quand  nous  l’avons  observé,  il  présentait  encore  une  grande  différence 
de  température  entre  les  deux  mains  elles  avant-bras,  La  différence  était 
moins  accentuée  dans  les  bras  comme  il  a  été  vérifié  dans  d’autres  cas. 
Mais  plus  lard  le  malade  ne  se  plaignait  plus.  Maintenant  il  supporte  1» 
chaleur  assez  bien. 

Toutes  ees  perturbations  doivent  être  sous  la  dépendanee  de  l’action  de 
la  tumeur  sur  le  sympathique  cervical.  Au  commencement,  celte  action  e 
été  à  peine  irritative  et,  après,  de  plus  en  plus  destructive.  Les  modifie^' 
lions  observées  doivent  être  liées  au  développement  de  la  néoplasie. 

XIII,  —  Lésiors  des  cellules  sympathiques  dans  les  psychoses 
chroniques,  par  Maurice  DiDr;  (de  Toulouse).* 

Une  note  récente  à  la  Société  de  Neurologie  a  fait  connaître  le  sens 
général  de  nos  recherches. 

Nous  voudrions  aujourd’hui  soumettre  à  la  Réunion  internationale  des 
neurologistes  des  confirmations  microphotographiques  et  quelques  déduc¬ 
tions  générales . 

Lorsqu’on  veut  être  fixé  sur  la  cytologie  fine  des  cellules  sympathique® 
ou  normales  de  l’homme,  on  aboutit  généralement  aux  recherches  de  pf®' 
mière  main  de  Ramon  y  Cajal.  Malgré  l’autorité  indiscutée  du  grand 
histologiste  contemporain,  j’ai  tenu  à  posséder  une  série  de  pièces  non 
psychiatriciues.  Une  jeune  femme'de  22  ans,  un  vieillard  de  80  ans,  fflorl® 
à  l’hôtel-Dieu,  un  artério-scléreux  ayant  fait  de  l’urémie  terminale,  un® 
épilepsie  traumatique,  ont  servi  à  fixer  nos  idées. 

Nous  avons  pu  confirmer  des  descriptions  du  savant  espagnol. 

L'Iiémaloxijline  Van  Gieson  montre  sur  des  pièces  bien  fixées  un  prot® 
plasma  régulièrement  ponctué  de  granulations  lipoïdes  et  parsemé  d® 
grains  pigmentaires.  Le  noyau  pourvu  d’un  nucléole  central  occup® 
milieu  de  la  cellule.  Des  cellules  sont  assez  régulièrement  disposées  aUto®'’ 
de  l’élément  sympathique  (fig.  1). 

La  substance  fondamentale  du  ganglion  est  fournie  par  une  tram® 
tissu  conjonctif  adulte  (jui,  dans  la  normale,  demeure  assez  discret 
((u’aux  périodes  ultimes  de  la  vie. 

11  nous  a  été  possible  de  déceler  une  réaction  constante  des  élém®*’*® 
cellulo-conjonctifs  dans  toutes  les  lésions  chroni(|ues,  des  ganglions 
pathiques.  Cette  lésion  nous  a  paru  porter  surtout  sur  les  cellules  de 
capsule  lors(|ue  le  processus  a  atteint  primitivement  la  cellule  sympathiq^*®| 
et  celle  prolifération  a  été  cx|)ressément  notée  dans  3  cas  de  D.  P’ 
évolué  13,  14  et  40  ans  (fig.  2). 

J 
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!.  (kul.  iipudir.  K  1  (D.  1’.  léceiitc). 


>11  inunilil'urmc  du  prolongement.  Biel«eliow»ky  sur  bloc,  /eis» 
1/12.  Ocul.  apochr.  K  4.  (D.  1>.  duUmI  de  11)  ans). 
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Au  contraire, Ja  sclérose  procède  par  prolifération  périvasculaire  dans 
états  mentaux  liés  à  la  présénilité. 

La  cellule  elle-même  évolue  dans  les  deux  cas  vers  l'atrophie  et 
semble  y  parvenir  grâce  à  des  étapes  multiples.  La  formation  de  traînées 
^^colorables,  réfringentes,  assez  analogues  aux  corps  de  Nélis,  semble 
^fre  très  précoce  ;  puis  on  constate  l’existence  d’une  tuméfaction  trouble 
lective  à  l’égard  de  certains  éléments  tandis  que  d’autres  conservent  leur 
structure.  Enfin  la  majorité  des  cellules,  après  avoir  été  encombrée  de 
gros  grains  lipoïdes,  prend  un  aspect  mousseux,  squelettique. 


.  apochr.  K  4  (D.  P.  datant  de  20  ans). 


e  Volume  des  éléments  est  diminué  des  3/4, 

®  ttiéthode  de  Bielschowsky  tantôt  sur  bloc,  tantôt  sur  coupe,  tantôt 
|>,  J*'®  quant  aux  liquides  fixateurs,  nous  a  fourni  le  procédé  de  choix  pour 
^ue  des  prolongements. 

^''^ous  pu  nous  persuader  que  jusqu'aux  limites  delà  vie  les  cellules 
fio  demeurent  pourvues  de  dendrites  importantes  et  de  raraifica- 

d  Une  remarquable  finesse. 

aiitié  survient  dans  les  deux  premières 

des  l’affection),  on  constate  un  épaississement  parfois  considérable 
^prolongements,  qui  peut  prendre  un  aspect  éléphantiasique(fig.  3). 
'lian  "Ote  des  étranglements  qui  peuvent  former  comme  des  grains  de 
des  réguliers,  puis  l’atrophie  apparaît  diffuse,  et  on  ne  trouve  plus  que 
te^j  ^^P®"sions  filiformes,  (lig.  4-5)  Enfin  les  prolongements  se  fragmen- 
ue  peuvent  plus  être  régulièrement  colorés. 
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Ces  dernières  constatations  sont  applicables  aux  délires  systéma¬ 
tisés  secondaires  avec  transformation  de  la  personnalité  (sj'ndrome  de 
Cotard). 

Si  l’on  joint  à  ces  notions  Je  fait  que  les  lésions  corticales  nous  ont  paru 
moins  précoces,  que  les  cellules  des  voies  sympathiques  centrales  médul¬ 
laires  et  mésocéphaliques  sont  altérées  de  bonne  heure,  et  qu’il  semble 
légitime  de  rattacher  à  cette  origine  les  altérations  cordonales  que  nous 
avons  décrites  après  Klippel  et  Lhermitte,  et  si  l’on  ajoute  encore 
qu’aucune  maladie  organique  connue  n’offre  un  syndrome  sympathique 
aussi  complet  que  celui  que  j’ai  décrit  et  qui  se  confirme  de  jour 
en  jour  dans  les  maladies  mentales  susvisées,  on  admettra  sans  doute 
avec  nous  qu’il  faut  considérer  ces  psychoses  comme  dépendant  d  alté¬ 
rations  systématiques  progressives,  constitutionnelles  ou  acquises  des 
voies  sympathiques. 

C’est  tout  au  moins  la  conclusion  à  laquelle  nous  sommes  parvenus.  EU® 
confirme  la  théorie  psyehologique  défendue  récemment  dans  notre  IntrO’ 
duclion  à  l’étude  de  la  psychogénèse  (1). 

Nous  voyons  de  la  sorte  s’opposer  les  démences  authentiques  par  lésion® 
cérébrales  primitives,  frappant  d’abord  et  surtout  l’intelligence,  aux  psy* 
choses  familiales  ou  acquises  résultant  de  lésions  sympathiques  et  condi' 
tionnées  d’abord  et  surtout  par  des  désordres  de  la  volonté,  de  l’affectivité 
du  sentiment  intérieur  et  dans  lesquelles  les  désordres  intellectuels  sont 
secondaires  et  accessoires. 


XIV.  — Lésions  hautes  de  la  moelle  épinière  avec  paralysie  d* 
colon  par  hyperîonction  sympathiepue,  par  M.  Feltkamp  (d’Aw®' 
terdam). 

La  paralysie  du  côlon  dont  nous  parlons  dans  cette  communication 
se  révèle  par  une  constipation  pouvant  aller  même  jusqu’à  l’ileus.  NoU® 
avons  observé  ce  dernier  phénomène  par  exemple  chez  un  homnjeo 
trente-huit  ans,  qui  souffrait  d’une  compression  de  la  moelle  épini^^® 
cervicale  ;  chez  cet  homme  les  symptômes  d’occlusion  intestinale  toutefo** 
n’allèrent  pas  jusqu’aux  vomissements  fécaloïdes,  mais  le  lendemain 
l’autopsie  on  trouvait  des  matières  fécales  dans  l’estomac,  tandis  qne 
conduit  intestinal  était  tout  à  fait  normal.  .  . 

Antre  cas  ;  une  myélite  transverse  à  la  hauteur  du  cinquième  segW^  ^ 
thoracique,  qui  finit  par  guérir.  La  défécation  ne  se  produisit  que  fort  ** 
rement,  durant  deux  mois  et  demi,  même  en  employant  les  moyens  usU® 
Pendant  ce  temps,  en  pratiquant  régulièrement  le  toucher  rectal,  un  tr 
vait  chaque  fois  le  rectum  rempli,  qu’on  vidait  ensuite. 

Dans  les  autres  cas  (dans  la  clinique  neurologique  de  mon  vénéré  m®' 

M  le  professeur  Brouwer  on  a  eu  l’occasion  d’en  observer  six) 
gros  intestin  était  bondé.  Cela  se  manifesta  notamment  dans  un  cas 

(I)  Maurice  DidE;  Inîrodudion  à  VéîwJe  de  la  Psgehogénèsej  1  vol.,  Masson» 
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®yringomyélie.  La  malade  avait  souffert  d’une  constipation  des  plus  opi¬ 
niâtres  depuis  sa  trentième  jusqu’à  sa  cinquante-quatrième  année  où  elle 
mourut.  A  l’autopsie  on  constata  une  dilatation  énorme  du  côlon  et  du 
rectum  pleins  de  fèces. 

Les  mêmes  données  d’autopsie  furent  obtenues  chez  une  femme  de  soi¬ 
xante-quatorze  ans,  morte  de  syringomyélie  elle  aussi.  Le  rectum  avait 
mie  circonférence  de  vingt-cinq  centimètres.  Cette  femme  avait  été  opérée 
<louK  fois  (caecostomie)  il  y  avait  deux  ans,  à  cause  d’une  occlusion  par 
i  accumulation  des  matières  fécales.  Nous  avons  soigneusement  fait  l’exa¬ 
men  histologique  de  la  moelle  épinière  et  du  bulbe.  Les  altérations  se  ter¬ 
minaient  dans  le  premier  segment  lombaii.-e-  La  fin  de  la  lésion  syringo- 
myélique  (dans  la  partie  inférieure  de  la  moelle  thoracique  et  ^ansle 
segment  lombaire  supérieur)  occupait  seulement  une  partie  restreinte  des 
bordons  blancs  postérieurs,  de  sorte  que  le  tissu  nerveux  restait  intact  pour 
plus  grande  partie  à  cette  hauteur.  Plus  haut,  dans  la  moelle  thoracique 
cervicale  et  dans  le  bulbe,  s’étaient  produites  des  destructions  énormes, 

^  ciuoi  on  pouvait  d’ailleurs  s’attendre  d’après  les  phénomènes  cliniques. 

Bref,  voici  mes  données  ;  il  y  a  des  cas,  caractérisés  par  une  lésion 
^ransverse  ou  par  une  syringomyélie  dans  la  partie  supérieure  de  la 
moelle  épinière  et  par  une  paralysie  du  gros  intestin,  à  côlon  et  à  rectum 
"^^argis,  atoniques.  La  dilatation  peut  être  énorme  ;  aussi  le  pathologiste 
'diagnostiqué  a-t-il  un  mégalocôlon  dans  deux  de  nos  cas. 

d*onr  interpréter  ces  phénomènes  il  faut  tenir  compte  du  fait  que  les 
‘j^ntres  médullaires  pour  les  mouvemehts  du  gros  intestin  sont  restés 
mtacts  ;  ceci  concerne  le  centre  sympathique,  frénateur,  aussi  bien  que  le 
'^ùtre  parasympathique,  metteur  en  mouvement.  Ils  restent  intacts  puis- 
'l^  ils  sont  situés,  l’un  au  pôle  inférieur  du  système  thoraco-lombaire 
v^12-12),  l’autre  dans  le  système  pelvien  (S2-S3).  (Lorsque  ces  parties 
®®nt  détruites  un  iléus  nerveux  ne  se  produit  jamais  !) 

général  l’innervation  intestinale  sympathique  domine  l'innervation 
^^sympathique.  Ce  qui  nous  intéresse  particulièrement,  c’est  que  le  nerf 
•‘ypogastrique,  le  nerf  de  rétention,  influence  beaucoupplusénergique- 
mentlegpQg  intestin  que  le  nerf  pelvien,  le  nerf  de  défécation,  et  qu’on 
®hgue  beaucoup  moins  vite  le  premier  que  le  dernier. 

diaprés  ce  qu’on  sait  aujourd’hui  on  peut  admettre  comme  certain, 
^mque  ce  ne  soit  pas  prouvé  expérimentalement,  qu’il  y  a  des  endroits 
„  le  tronc  cérébral  qui  dirigent  l’équilibre  entre  l’innervation  sympa- 
‘*que  et  parasympathique  de  l’intestin  ;  à  leur  tour  ils  subissent  toutes 
d’influences,  par  exemple  du  cortex  cérébral. 

bien,  on  ne  peut  expliquer  la  contraction  forte  du  sigmo'ide  et  du 
ctunj  lors  de  la  défécation  qu’en  admettant  que  le  tronc  cérébral  élimine 
quelques  moments  l’action  frénatrice  du  système  autonome  thora- 
et  que  par  contre  il  s^imule  le  nerf  pelvien,  le  nerf  de  défécation. 
Sotvf  d'^ralysie  dont  nous  parlons  doit  trouver  son  origine  dans  un  dé- 
•Cet  réflexe  superposé.  Ne  nous  arrêtons  pas  à  la  voie  sensible  de 

réflexe,  parce  qu’étant  interrompue  elle  donne  lieu  à  l'incontinence 
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des  matières,  comme  le  démontrent  de  nombreux  malades.  L’interruption 
de  la  voie  descendante,  qui  conduit  les  influences  régulatrices  du  tronc 
cérébral  vers  les  centres  médullaires,  fait  apparemment  que  la  contraction 
nécessaire  à  la  défécation  ne  se  produit  plus. 

Nous  croyons  qu’il  faut  expliquer  la  différence  entre  les  malades  men¬ 
tionnés  ci-dessus  avec  incontinence  des  matières  et  nos  cas,  en  admettant 
que  les  réflexes  médullaires  de  l’intestin  se  produisent  avec  une  violence 
extrême  lorsque  les  centres  médullaires  ne  sont  plus  dirigés  par  les  réflexes 
cérébraux,  de  même  que  les  réflexes  des  muscles  striés  se  renforcent  après 
l’interruption  de  la  voie  pyramidale,  par  exemple  le  réflexe  rotulien. 
Cela  s’applique  au«si  bien  aux  réflexes  sympathiques  qu’aux  réflexes  para¬ 
sympathiques  ;  mais,  comme  nous  l’avons  déjà  dit,  les  réflexes  sympn' 
thiques  ont  le  dessus.  Ceux-ci  sont  des  réflexes  d’inhibition,  diminuant  le 
tonus.  Comme  une  augmentation  fixe,  perpétuelle  du  tonus  se  produit  s  il 
existe.une  interruption  de  la  voie  pyramidale,  on  a  ici  une  perte  de  tonus 
irréparable  des  muscles  lisses  du  gros  intestin. 

On  peut  se  demander  pourquoi  ce  phénomène  ne  se  montre  pas  égal®' 
ment  à  l’intestin  grêle.  La  cause  en  est  que  les  liens  fonctionnels  entre  1® 
système  nerveux  central  et  le  gros  intestin  sont  d’autant  plus  lâches  qu  o*’ 
s’occuf)e  d’une  partie  plus  éloignée  de  l’anus.  Quant  à  l’intestin  grêl®i 
il  est  assez  indépendant  partout.  L’appareil  neuro-musculaire  de  la  pard 
intestinale  est  capable  d’action  vigoureuse  dans  l’intestin  grêle,  mais  s  af¬ 
faiblit  en  s’approchant  de  l’anus.  Ce  sont  des  faits  bien  documentés  def® 
physiologie.  Ils  font  que  l’intestin  grêle  peut  se  détacher  de  l’inhibitio® 
anormale  qui  d’ailleurs  s’y  fait  moins  valoir,  mais  que  le  gros  intestin 
forcé  de  rester  inerte,  atonicjue  comme  le  rectum  l’est  aussi,  mais  à  pl^® 
haut  degré. 

Le  sphincter  interne  de  l’anus  est  fermé  solidement,  puisque  la  con¬ 
traction  de  ce  muscle  est  accomplie  par  le  nerf  hj^pogastrique,  et  la 
tente  par  le  nerf  pelvien. 


XV.  —  Sur  la  dissociation  du  réflexe  oculo-cardiaque  et  de® 

épreuves  pharmacologiques  dans  l’exploration  du  sympatlûî’^® 

{pràscnlalion  de  malade),  parM.  André  Léri. 

La  malade  que  je  présente  (1),  âgée  de  37  ans,  est  atteinte  d’une  /lédi® 
trophie  faciale  typique  :  le  creux  que  vous  voyez  dans  sa  joue  gauche® 
tout  à  fait  caractéristique. 

Il  est  facile  de  se  rendre  compte  des  plans  sur  lesquels  porte  l’hém'® 
trophie.  C’est  surtout  le  plan  musculaire  de  la  face  (jui  est  atteint.  On  con®^ 
tate  avec  facilité,  en  faisant  serrer  le  doigt  introduit  dans  la  bouche» 
en  essayant  de  faire  siffler  la  malade,  que  le  buccinateur  est  très 
De  même,  il  suffit  de  regarder  les  lèvres  pour  voir  ([ue  l’orbioulai*'® 

,  a  ifi 

(1)  Celte. malade  a  déjà  été  présentée  à  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  1®  * 
eembre  1921. 
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lèvres  est  très  atrophié  sur  le  côté  gauche.  Le  domaine  du  facial  supérieur 
réchappe  pas  à  l'atrophie  :  l’orhiculaire  des  paupières,  par  exemple,  et  le 
l^rontal  sont  nettement  atteints  du  côté  gauche. 

Le  plan  ciilané  est  moins  altéré  ;  la  peau  de  la  face  est  cependant  mani¬ 
festement  amincie  à  gauche,  mais  elle  ne  présente  pas  l’aspect  scléroder- 
®ique  qui  est  fréquent  dans  l’hémiatrophie  faciale.  Cette  atrophie  de  la 
peau  s’accompagne  d’un  hémisyndrome  manifestement  en  rapport  avec 
altération  du  sympathique  :  la  malade  perd  plus  facilement  ses  cheveux 
^gauche  qu’adroite  ;  ses  cheveux  blanchissent  également  plus  à  gauche 
'l'ià  droite,  et  enfin  elle  présente  spontanément  une  sudation  plus  mar¬ 
quée  sur  le  côté  gauche  de  la  face  que  sur  le  côté  droit. 

Autant  qu’on  peut  en  juger  par  la  radiographie,  le  plan  osseux  échappe 
plus  ou  moins  à  l’atrophie. 

Ln  dehors  de  cette  hémiatrophie  portant  essentiellement  sur  les 
““uscles  innervés  par  le  facial,  on  constate  également  une  atrophie  de  la 
uiUsculature  dépendant  du  trijumeau  :  le  muscle  temporal  est  remplacé  à 
guuche  par  une  forte  dépression,  de  telle  sorte  que  l’arcade  zygomatique 
Saillie  entre  l’atrophie  delà  face  et  l’atrophie  de  la  tempe  ;  le  masséter, 
quand  on  fait  serrer  les  mâchoires,  présente  à  gauche  un  rebord  aminci  et 
presque  coupant.  Les  ptérygoïdiens  ne  paraissent  pas  sensiblement  touchés, 
Ce  sens  que  la  diduction  des  mâchoires  paraît  se  faire  aussi  bien  à 
roite  qu’à  gauche. 

Le  ne  sontd’ailleurs  pas  seulement  les  branches  motrices  du  trijumeau 
qui  semblent  touchées;  ses  branches  sensitives  sont  atteintes  aussi  :  il  n’y 
^Pus  à  la  vérité  .de  troubles  francs  de  la  sensibilité  objective  mais  il  y  a  eu 
®  grosses  douleurs,  et  c’est  par  des  manifestations  névralgiques  dans  la 
^°Ue  du  trijumeau  que  l’affection  a  débuté  il  y  a  environ  9  ans.  Ces  névral- 
8*cs  étaient  assez  vives  pour  qu’on  ait  enlevéh  dents  à  la  malade,  sans  qu’il 
eu  d’ailleurs  le  moindre  résultat.  Ces  névralgies  ont  d’abord  siégé 
^’^r  le  côté  gauche  de  la  face,  puis  ont  remonté  jusqu’à  la  tempe. 

1’^  ^?*9ues  années  après  les  manifestations  douloureuses  et  le  début  de 
^'atrophie,  la  malade  a  commencé  à  voir  double,  et  nous  constatons 
l^jourd’hui  très  nettement  un  très  considérable  strabisme  divergent  dû  à 
Paralyse  de  Yoculo-moteur  commun  gauche  :  quand  on  fait  regarder  la 
^  adevers  la  droite,  sa  pupille  gauche  ne  dépasse  pas  la  ligne  médiane. 

Paralysie,  qui  porte  surtout  sur  le  droit  interne,  porte  à  un  degré 
la'  *  .  très  net,  sur  le  droit  inférieur  et  le  droit  supérieur.  Elle 

^  ®  intacte  la  musculature  interne,  car  les  pupilles  réagissent  fort  bien 

®  lumière  et  à  l’accommodation. 

ain  ^  oculaire  externe  semble  touché  aussi,  mais  très  légèrement, 

qu  il  résulte  de  l’examen  des  ophtalmologistes. 

la  5e^  la  ge  gt  la  ye  paires  crâniennes  sont  donc  touchées.  Nous  ne 
j^^ons  dire  si  la  4®  l’est  aussi. 

aïs  ce  n’est  pas  tout.  Quand  oh  fait  tirer  la  langue  à  la  malade,  on 
que  sa  pointe  est  déviée  vers  la  droite  ;  et,  quand  la  langue  est 
®  dans  la  bouche,  on  constate  que  sa  moitié  gauche  est  plus  aplatie 
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et  moins  épaisse  que  sa  moitié  droite.  La  12^ paire  esl  donc  aussi  fortement 
touchée. 

La  ll^l'estégalement, car  quelque  temps  aprèsl’apparition  de  la  diplopie 
la  malade  s’est  aperçue  qu’elle  inelinait  continuellement  la  tète  sur  son 
épaule  gauche,  en  même  temps  que  le  menton  tournait  légèrement  vers 
la  droite-  Quand  on  fait  exécuter  ce  mouvement  volontairement  et  avec 
force  en  s’y  opposant  et  quand  on  palpe  le  sterno-masloïdien,  on  constate 
que  le  sterno -mastoïdien  gauche  se  contracte  nettement  moins  bien  que  le 
droit.  Quand  on  regarde  la  malade  de  dos,  on  constate  également  que 
l’épaule  gauche  est  un  peu  plus  basse  et  plus  écartée  de  la  ligne  médiane 
que  la  droite;  mais  surtout,  quand  on  lui  fait  hausser  les  épaules,  on  voil 
([ue  l'épaule  gauche  se  soulève  nettement  moins  bien  que  l’épaule  droite.  II 
n’est  même  pas  besoin  de  faire  faire  des  mouvements  actifs  pour  constater 
l’altération  du  trapèze  :  il  suffit  de  regarder  la  nuque,  et  l’on  voit  qu’un 
méplat  accentué  remplace  du  côté  gauche  la  saillie  des  faisceaux  .supérieurs 
du  trapèze.  Le  spinal  est  donc,  lui  aussi,  fort  altéré. 

Ce  n’est  pas  tout  encore  :  depuis  quelque  temps  la  malade  s’est  aperçu® 
que  son  membre  supérieur  droit  a  moins  de  force  que  le  membre  gauche, 
et  l’on  voit  que  le  bras  droit  est  un  peu  atrophié,  il  a  1  centimètre  de  cir* 
conférence  en  moins  que  le  bras  gauche,  bien  que  la  malade  soit  droitière. 
L’avant-bras  et  la  main  ont  conservé  leur  volume  normal.  Mais  le  réflexe 
radial  droit  a  complètement  disparu  ;  le  cubito-pronateur  et  l’olécraniieO 
sont  vnoindres  à  droite  qu’à  gauche  ;  seul  le  radio-fléchisseur  des  doigt® 
est  resté  égal  des  deux  côtés,  de  telle  .sorte  qu’il  existe  nettement  d’une 
inversion  de  la  formule  du  réflexe  du  radius,  signalée  par  M.  Babinski. 

Les  3®,  5',  ÎP  el  12^  paires  sont  donc  atleinles  à  gauche  et  la  moelle 

cermcale  jusqu’au 5'^  segment  adroite. 

On  peut  donc  dire  qu’il  y  a  un  syndrome  alterne,  et  même  pour  ai»®* 
dire  plusieurs  syndromes  alternes,  car  il  y  a  association  d’un  syndro®® 
de  Weber  (3“  paire  gauche  et  membre  droit),  d’un  syndrome  de  Millar^'' 
Gublcr  (7“  paire  gauche  et  membre  droit)  et  d’une  hémiplégie  alterw® 
inférieure  (  12“  paire  gauche  et  membre  droit). 

La  causedece  syndrome  complexe  nous  échappe.  Nous  n’avons  Irou^'^ 
aucun  antécédent  d’encéphalite  épidémique.  La  syphilis  ne  nous  paraît 
pas  être  en  cause  ;  il  n’en  existe  aucun  signe  dans  l’examen)  ou  les  anté®®' 
dents  de  la  malade,  et  le  Wassermann  est  négatif.  La  méningite  doitêtr® 
éliminée,  car  il  n’y  a  pas  de  lymphocytose  céphalo-rachidienne  (2,8' 
ram®).  11  n’y  a  pas  de  syringomyélie,  car  il  n’y  a  aucun  trouble  de  sensU**' 
lité  objective.  Nous  ne  voyons  à  faire  de  ce  syndrome  qu  un  syndroi®® 
très  tendu  àc  polio-encéphalo-mijélite  chronique  dont  la  cause  nousécbapP® 
entièrement. 

Quo'i  qu’il  en  soit,  il  existe  chez  cette  malade,  notamment  du  côté  d® 
peau  de  l’hémifacc  atrophiée,  des  signes  nets  d’un  sgndrome  sgmpoi^^ 
(hémicalvitie,  hémicanitie,  hémisudation),  même  pour  ceux  qui  dis^’f 
teraient  l’origine  sympathique  de  l’hémiatrophie  faciale  soutenue  dep**^ 
Bergson  et  Stilling.  Brissaud,.  qui  avait  constaté  des  syndromes  altcr» 
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avec  hémiatrophie  faciale,  avait  attribué  à  cette  affection  une  origine  bulbo- 
protubérantielle  :  il  n’y  a  à  cette  opinion  aucune  opposition  avec  l’origine 
sytnpathique,  car  le  faisceau  solitaire  constitue  dans  le  bulbe  la  continua- 
hon  du  tractus  intermedio-lateralis  et  est  le  centre  d’origine  du  sympa¬ 
thique  bulbaire. 

Mais,  si  nous  présentons  aujourd'hui  cette  malade,  c’est  pour  une  autre 
faison.  Cette  malade,  qui  a  un  syndrome  sympathique  net,  a  également  des 
tfoubles  très  marqués  du  côté  de  l’appareil  vago-sympathique.  En  effet, 

.  ®®puis  plusieurs  années  que  nous  l’observons,  nous  n’avons  jamais  pu 
savoir  exactement  quel  est  le  nombre  de  ses  pulsations.  Le  cœur  est  cxlrô- 
^etnenl  instable,  et  le  pouls  varie  et  tombe  brusquement  de  90  à  68.  La 
Ifnsion  artérielle  n’est  pas  moins  variable,  car  elle  passe  brusquement  d’un 
hionient  à  l’autre  de  19-12  à  14-10  par  exemple. 

Nous  avons  fait  chez  ce  sujet  les  diverses  épreuves  destinées  à  nous 
'*'6ndre  compte  de  la  vagotonie  ou  de  la  sympathicotonie. 

Nous  avons  constaté  que  le  réflexe  ociilo-cardiaque  est  extrêmement 
^ccentué,  puisque,  quand  on  comprime  un  seul  globe  oculaire,  on  voit 
•"Usquement  tomber  le  pouls  d’une  quarantaine  de  pulsations  ;  quand  on 
comprime  légèrement  les  deux  globes  oculaires,  il  tombe  de  86  à  40  ; 
9'*and  on  comprime  plus  fortement  les  deux  globes  oculaires,  on  a  un  arrêt 
^ntplef  du  cœur.  C’est  le  réflexe  oculo-cardiaque  poussé  à  son  maximum. 
8git-il  de  vagotonie  ou  d’hyposympathicotonie  ?  Nous  ne  saurions  le 
•Ce,  mais,  étant  donné  que  tous  les  autres  symptômes  sont  des  symptômes 
e  dépression,  il  est  peu  probable  que  celui-là  seul  soit  'un  symptôme 
excitation,  et  il  est  plus  vraisemblable  qu'il  s’agit  d’hyposympatbiçoto- 
.  que  de  vagotonie. 

Nous  avons  fait  chez  cette  malade  les  différentes  épreuves  de  l’adréna- 
de  l’atropine,  de  la  pilocarpine.  Or,  tons  ces  tests  pharmacologiques 
®0us  ont  donné  un  résultat  à  peu  près  nul.  C’est  à  peine  si,  avec  ces  diffé 
Cents  médicaments,  le  nombre  de  pulsations  varie  ;  la  tension  artérielle 
**  est  pas  sensiblement  modifiée,  les  pupilles  ne  s’élargissent  ou  ne  se  rétré- 
’^^ssent  pour  ainsi  dire  pas.  La  pilocarpine  ne  provoque  aucune  sudation 
®*egérée  du  côté  gauche,  bien  que  spontanément  la  sudation  soit  nettement 
®^®gérée  à  gauche  ;  l’atropine  ne  provoque  aucune  sécheresse  d’un  côté 
que  de  l’autre.  ' 

j  ai  tenu  à  présenter  cette  malade  à  l’occasion  de  la  discussion  sur  les 
^eyens  d’exploration  du  sympathique,  c’est  précisément  à  cause  de  la 
*ociation  entre  les  différents  moyens  d’exploration  qui  ont  été  préconisés 
J,  Un  sujet  atteint  d’un  syndrome  en  partie  nettement  sympathique  ; 

le  réflexe  oculo-cardiaque,  est  ici  à  son  maximum,  puisque  la  com- 
Pcession  des  yeux  arrête  complètement  le  cœur  (1)  ;  l’autre,  les  soi-disant 
pharmacologiques,  n’aboutit  à  aucun  résultat  du  tout.  C’est  vraiment 

de  h)  u’ai  vu  cet  arrêt  du  cœur  par  la  Compression  des  globes  oculaires,  en  dehors 
gloa  présentée,  que  chez  un  sujet  qui  avait  reçu  un  éciat  d’obus  dans  la  ré- 

avone  '®quel  avait  probablement  touché  le  sympathique  :  dans  ce  cas  nous 

constaté  l’arrêt  complet  du  cœur  sous  l’écran  radioscopique. 
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la  dissociation  idéale,  complète,  et  franchement  susceptible  de  faire  dou¬ 
ter  de  l’importance  de  ces  tests  pharmacologiques. 

M.  C.  Negro  (de  Turin).  —  Au  cours  de  votre  très  intéressante  com¬ 
munication  qui  apporte  une  contribution  précieuse  à  la  pathogénie  encoie 
obscure  de  l’hémiatrophie  faciale  progressive  j’ai  observé  dans  la 
main  gauche  (côté  de  l’affection)  des  mouvements  incessants  qui 
m’ont  fait  penser  à  des  mouvements  choréiformes.  Je  me  permets  donc 
de  demander  à  M.  Léri  si  ces  mouvements  ont  été  déjà  constatés 
chez  la  malade,  ou  s’ils  sont  d’origine  émotionnelle. 

Je  me  permets  encore  de  demander  si  la  malade  présente  associée  aU 
syndrome  morbide  aussi  diligemment  décrit  et  démontré  par  M.  Léri  la 
symptomatologie  oculaire  de  Cl.  Bernard-Horner  ;  sa  présence  plai' 
deraiten  faveur  delà  comparticipation  du  sympathique  cervical  et  précisé-' 
ment  des  fibres  nerveuses  oculo -pupillaires  sympathiques  dans  le  tableau 
clinique  de  l’hémiatrophie  de  la  face. 

XVI.  —  Hyperglycémie  adrénaliuique  et  hyperexcitabilité 
sympathique,  par  R.  Targowla,  A.  Lamache  et  P.  Bailey. 

Dans  une  note  présentée  par  l’un  de  nous  en  collaboration  avec 
MM.  Claude  et  Santenoise  à  la  Société  de  Biologie  en  1923,  nous  avons 
insisté  sur  le  fait  que  les  mélancoliques  présentent  habituellement  une 
hyperglycémie  alimentaire  exagérée  associée  à  une  réaction  faible  oU 
nulle  à  l’adrénaline.  Mais  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi  et  certains  anxieux 
notamment  ont  une  réaction  exagérée  à  l’adrénaline  comme  au  glucose- 
Or,  les  sujets  dont  la  glycémie  augmente  peu  sous  l’action  de  l’adrénaline 
ne  présentent  ni  les  tremblements,  ni  les  réactions  vaso  motrices,  ni  l’accé¬ 
lération  du  pouls,  ni  l’élévation  de  la  tension  artérielle  que  détermine  cet 
agent  :  de  plus,  leur  réflexe  solaire  est  nul  et  l’adrénaline  ne  le  fait 
apparaître.  Ils  se  comportent  donc  comme  la  plupart  des  mélancolique* 
et  des  confus,  comme  aussi  les  hébéphréniques,  dont  le  système  neuro¬ 
végétatif  est  inexcitable 

Au  contraire,  les  anxieux  dont  la  réaction  hyperglycémique  à  l’adréna' 
line  est  très  marquée  présentent  en  même  temps  l'ensemble  des  inaui' 
festations  que  l’on  rapporte  classiquement  à  la  «  sympathicotonie  »  (treiU' 
blements,  bouffées  de  chaleur,  accélération  du  pouls,  hypertension  arté¬ 
rielle,  etc.)  et  leur  réflexe  solaire,  positif,  s’accentue  encore.  L'hypergly¬ 
cémie  exagérée  à  l’adrénaline  semble  donc  appartenir  au  cortège  syiuP' 
tomatique  de  l’hyperexcitabilité  orthosympathique,  dont  le  réflexe  solaïf® 
est  le  témoin  clinique  le  plus  aisément  saisissable. 

Il  convient  de  l’ajouter  aux  éléments  biologiques  de  ce  syndrome,  fi**' 
se  complète  d’autre  part  par  les  variations  de  l’action  régulatrice  qu’exerc® 
le  sympathique  sur  la  tension  du  liquide  céphalo-rachidien  (instabiUJ 
tensionnelle  après  sympathectomie  carotidienne  ;  élévation  provoquée  u® 
la  tension  par  la  compression  solaire  et  par  l’inhalation  de  nitrite  d’aiuy*® 
chez  les  sujets  dont  le  système  orthosympathique  est  excitable). 
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—  Influence  de  la  recherche  du  réflexe  solaire  sur  la 
pression  du  liquide  céphalo-rachidien,  par  MM.  H.  Claude, 
R.  Targowla  et  a.  Lamache. 

On  avait  déjà  observé  que  la  compression  de  l’abdomen  provoquait  une 
élévation  de  la  tension  du  liquide  cérébro-spinal  et  Giraud,  dans  sa  thèse 
'  proposait  comme  moyen  thérapeutique  des  accidents  de  la  ponc- 
^'nn  lombaire  l’application  d’un  pansement  compressif  sur  la  région  abdo¬ 
minale. 

Nous  avons  noté,  d’autre  part,  avec  Montassut  que  la  recherche  du 
Réflexe  solaire  provoquait  chez  les  sujets  dits  sympathicotoniques  une 
ovation  de  la  pression  veineuse.  Associée  à  la  mesure  de  la  tension 
®®phalo-rachidienne  la  compression  abdominale  nous  a  montré  que  : 

1®  Lorsque  l’indice  oscillométrique  diminue  (réflexe  solaire  positif)  la 
nsion  du  liquide  céphalo-rachidien  s’élève  de  plusieurs  centimètres. 
•  14  cm.  —  21  cm.  ;  21  cm.  —  40  cm.  après  décompression  ;  13  cm. 
'~20cm.  ;  15  cm.  —  25  cm.,  etc. 

2“  Lorsque  le  réflexe  solaire  est  nul  ou  légèrement  positif,  la  pression 
^  liquide  reste  invariable  ou  ne  s’élève  que  légèrement  Ejt.  :  14  cm.  — 
ctn.  ;  14  cjj,  —  17  (.jjj  .  Il  —  13  .  14  —  14 

Lorsque  la  compression  est  exercée  sur  des  partie.s  de  l’abdomen 
®mres  que  la  région  solaire,  les  variations  de  la  pression  céphalo-rachi- 
|,  sont  nulles  ou  faibles.  De  même,  l’inspiration  ou  l’expiration  forcées, 
^®Piiée  ou  la  polypnée  provoquent  des  élévations  de  tension  inconstantes 
Jsriables,  sans  rapport  apparent  avec  l’excitabilité  orthosympathique, 
flu  °  observer  une  ascension  de  la  tension  du  liquide  sous  l’in- 

®Hce  de  la  compression  solaire  chez  des  sujets  dont  le  réflexe  est  nul, 
apparaît  sous  l’action  des  agents  pharmacodynamiques.  Elle  té- 
•gne  ainsi  d'une  hyperexcitabilité  sympathique  latente. 

•'peut  donc  conclure  que  l’hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien 
Voquée  par  la  compression  solaire  est  un  phénomène  réflexe  lié  à  l’ex- 
*  *>ilité  orthosympathique. 

—  Action  du  nftrite  d’amyle  sur  la  pression  du  liquide 
céphalo-rachidien,  par  MM.  R.  Targowla  et  A.  Lamache. 

,^Près  François  Franck,  qui  avait  étudié  l’action  vaso-dilatatrice  du 
d’amyle  sur  les  vaisseaux  cérébraux,  Giraud,  dans  sa  thèse 
cé  /  ’  que  l’action  du  nitrite  d’amyle  sur  la  tension  du  liquide 

Se**  ®  °'*'^chidien  se  fait  en  deux  phases  :  la  tension  baisse  d’abord  puis 
*'®lève,  dép  asse  de  10  à  20  cm.  d’eau  son  niveau  initial  pour  revenir 
point  de  départ. 

l’ai  *^®*^*™®**t3nt  sur  un  chien,  nous  n’avons  pas  noté  la  première  phase  : 
jg^Rlcdu  manomètre  passe  rapidement  de  12  cm.  (pression  initiale)  à 
’  Puis  à  18  pour  redescendre  lentement  après  la  suppression  du  nitrite 
®Uiyle. 


Ch, 


1  homme,  nous  n’avons  pas  observé  davantage  le  stade  d’hypo- 
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tension  primitive,  mais  nos  malades  peuv-ent  se  diviser  en  deux  groupes 
suivant  l’intensité  de  l’hypertension  provoquée  par  l’inhalation  de  nitrite 
d’amyle.  Dans  un  premier  groupe  on  peut  ranger  les  sujets  présentant  des 
phénomènes  vaso-moteurs  peu  marqués  et  une  hypertension  céphalo' 
rachidienne  intense  ;  ainsi  chez  une  femme  atteinte  d’une  psychose  d’épui* 
sement  la  tension  du  liquide  céphalo-rachidien  passa  de  8  à  9  m.  1/2  (H* 
gouttes  de  nitrite  d’amyle)  et  la  rougeur  de  la  face  fut  à  peine  indiquée  » 
une  autre,  alcoolique,  examinée  à  plusieurs  reprises,  fit  une  ascension 
del3à  18cm.  pour  redescendre  lentement  à  son  point  de  départ  ;  dans 
un  troisième  cas,  le  nitrite  d’amyle  fit  rapidement  passer  la  tension  del4 
à  22  cm.  avec  retour  lent  à  la  tension  initiale. 

Dix  de  nos  cas  appartiennent  à  ce  groupe. 

Le  second  groupe  comprend  cinq  sujets  chez  qui  le  nitrite  d’amyl® 
provoqua  des  réactions  vaso-motrices  très  vives  avec  accélération  du  pouls 
et  hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien.  Dans  un  cas,  on  nota  une 
ascension  de  12  à  47  avec  retour  au  point  initial  en  trois  minutes  ;  che^ 
une  autre  malade,  la  pression  s’éleva  de  18  à  39  cm.  et  redescend^ , 
lentement  et  parallèlement  à  l’atténuation  des  réactions  vaso-motrices. 

En  somme,  chez  cinq  malades,  nous  avons  vu  la  tension  du  liquide  cé‘ 
phalo-rachidien  s’élever  au  moins  du  double  de  la  tension  initiale,  accom' 
pagnant  des  troubles  vaso-moteurs  intenses  et  une  accélération  du  pouJ® 
considérable  ;  chez  ces  malades  le  réflexe  solaire  était  positif.  Chez  1®* 
autres,  présentant  un  réflexe  solaire  nul  ou  faible  et  dont  le  systè®® 
orthosympathique  était  non  ou  peu  excitable  (psychoses  toxiques,  confusio® 
mentale,  dépression  mélancolique,  hébéphrénie),  les  réactions  vaso-®®' 
trices déterminées  parle  nitrite  d’amyle  étaient  peu  accentuées  etl’hyp®*’' 
tension  céphalo-rachidienne  faible-,  n’atteignant  jamais  le  double  de 
pression  initiale. 


Nous  signalerons  en  terminant  que,  chez  une  épileptique  ayant 


suh> 


e  sympathectomie  péricarotidienne  bilatérale  et  présentant  des  vertig®* 
fréquents,  nous  avons  noté  de  l’hypertension  du  liquide  céphalo-rachidi®'* 
avec  des  oscillations  considérables  de  l’aiguille  manométrique  qui 
gnit  lentement  50  cm.  d’eau,  se  fixa  à  45,  remonta  à  50,  baissa  à  ^ 
d’abord,  et  finalement  à  35.  L’inhalation  de  nitrite  d’amyle  provoqua 
ascension  brusque  à  70,  puis  l’aiguille  redescendit  lentement  à  30  cm- 

XIX.  —  Pilocarpine  et  tension  du  liqpûde  céphalo-rachidien, 
MM.  H.  Claude,  R.  Tahgowla,  A.  Lamache  et  P.  Bailey. 

Cappeletti,  en  1900,  étudiant  l’influence  de  certains  médicaments 
l'écoulement  du  liquide  céphalo- rachidien,  constata  que  ce  dernier  ««â 
mente  après  une  injection  de  pilocarpine.  Petit-Girard,  l'année 
observa  des  modifications  cellulaires  sous  l’action  delà  muscarine.et 
l’éther  et  conclut  à  une  excitation  sécrétoire  des  cellules  de  revête®® 
des  plexus  choroïdes.  _ 

Il  nous  a  paru  intéressant  d’étudier  à  l’aide  du  manomètre  de  Claude  ® 
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variations  de  la  pression  du  liquide  eépbalo-rachidien  sous  l’action  de  la 
pilocarpine.  Nous  avons  pratiqué  14  mensurations  chez  deux  chiens  :  10 
avant  et  après  une  injection  de  pilocarpine  et  4  mensurations  témoins. 

Nous  noterons  d’abord  la  remarquable  constance  de  la  tension  céphalo- 
■■ïchidienne  du  chien  mesurée  après  ponction  sous-oceipitale  ;  elle  oscil- 
ait  aux  environs  de  12  cm.  dl’eau  pour  l’un  de  nos  animaux,  de  21  pour  le 

second, 

^injection  sous-cutanée  d’un  centigramme  de  pilocarpine  provoque 
^vès  rapidement  des  réactions  sécrétoires  imtenses  :  salivation,  inconti¬ 
nence  sphinctérienne,  polypnée  ;  la  ponction  renouvelée  au  bout  de  20 
30  minutes  selon  les  cas  montre  une  baisse  tensionnelle  qui  esl  sen- 
^^nlement  équivalente  à  50  p.  100  de  la  tension  initiale  ;  de  12  cm.  à  6  cm. 
pour  un  (Jes  chiens,  de  22  à  11  pour  l’autre.  Ces  résultats  ne  varient  guère 
®''jour  à  l’antre  (12-6  à  lli-5  1/2  à  quatre  jours  d’intervalle;  21-10  et 
à  trois  jours  d’intervalle  ;  etc,), 

^anesthésie  ne  modifie  pas  sensiblement  ces  variations. 

Itans  un  cas,  il  a  été  injieclé  1  cgr.  5  de  pilocarpine  :  les  réactions  ont 
très  vives  et  la  tension  est  passée  de  20  cm.  à  8  cm. 

|*na  été  noté  aucun  accident  à  la  suite  de  ces  expériences. 

^  t^es  mensurations  témoins  faites  dans  les  mêmes  conditions,  mais  en 
®'Woce  dl’agent  phamiaco^dynamiquie,  ont  montré  la  stabilité  die  la  j>res^ 
céphalo-rachidienne  qui  tombe  cependant  de  1  cm.  à  1  cm.  5  lorsque 
^^qoes  gouttes  de  liquide  sont  perdues. 

résumé,  la  pilocarpine,  excitant  du  système  parasympathique,  pro- 
“'lue  avec  les  phénomènes  sécrétoires  habituels  une  baisse  considérable 
tension  du  liquide  céphalo-rachidien  qui  ne  s’accompagne  pas  d’acci- 
®nts  chez  l’animal. 

Xx 

Les  types  de  réaction  de  l’organisme  infantile  à  l’épreuve 
P^arrnaco-dynamique  adrénalinique,  par  le  D'’  Piero  FGRNJi.RA  (de 
Novara)'. 


l’étude  des.  soi-disant  épreuves  pharmaco  dynamiques  que  depuis 


années  j’ai  l’habitude  d’exécuter  s.ystématiquemeiit,  et  que  j’a. 
aujourd’hui  pratiquées  sur  plus  de  cinquante  enfants  sains  et  iiia- 
,  je  n’ai  pas  pu  me  convaincre  que  ces  réactions  soient  réellement 
^  oies  de  nous  donner  une  réponse  sur  le  tonus  du  système  nerveux 
“^«cwne. 

Contre  un  intérêt  réel  m’a  paru  avoir,  non  dans  le  but  de  recher- 
f^^*^f®’^ist6nceoii  l'absence  de  la  sympathicotonie,  mais  pour  l’étude  des 
l’i  •  organiques  individuelles,  l’examen  analytique  de  la  réaction  à 

d’adrénaline  et  l'examen  des  divers  types  de  réaction  indivi- 
i^^^'^Pvouvepharmacç-dynamique  adrénalinique.  Cela  tout  au  moins 
tj^ ^”y®iopathologie  infantile,  car  chéz  l’adulte  il  m’a  paru  que  les  réac- 
présentent  des.  variatioms  bien  moindres  et  des  disso- 
°os  bien  moins  fréquentes  que  chez  l’enfant. 
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Dans  l’âge  infantile  au  contraire  mon  attention  a  été  attirée  sur  la  W' 
quence  de  types  pas  tout  à  fait  classiques  de  cette  réaction,  à  savoir  sur 
les  réactions  paradoxales  et  sur  les  réactions  dissociées. 

Je  déclare  tout  d’abord  avoir  employé  dans  mes  recherches  la  voie 
d’injection  sous-cutanée  et  je  suis  d’opinion  que  cette  voie  d’examen  n’est 
pas  à  mépriser  comme  on  le  fait  aujourd’hui  et  surtout  qu’elle  pre* 
sente,  tout  au  moins  pour  l’étude  analytique  des  réactions  déclanchéeSi 
des  avantages  sur  l’injection  intraveineuse  ;  l’injection  sous-cutanée  nous 
donne,  il  est  vrai,  une  résorption  bien  moins  rapide,  mais  ceci  n’est  pas,  à 
mon  avis,  un  gros  dommage,  car  elle  nous  permet  ainsi  de  mieux  suivre  et 
de  mieux  étudier  les  diverses  réactions  provoquées  ;  de  même,  la  dif' 
férence  de  rapidité  de  résorption  qui  lui  est  reprochée  est  bel  et  bien  un 
facteur  en  plus,  avec  ses  variations  individuelles,  liées  elles-mêmes  à  l’or' 
ganisme  étudié,  de  la  constitution  individuelle  qu’avec  nos  recherches 
nous  nous  proposons  d’étudier.  Il  est  certain  que  l’on  doit  toujours  tenir 
compte  de  ce  facteur  de  variabilité  de  résorption  des  tissus,  et  c’est  pour 
cela  que  l’étude  combinée  de  réactivité  adrénalinique  sous-cutanée  et  de  1» 
réaction  locale  cutanée  aux  injections  intradermiques  de  doses  très  faible® 
et  employées  en  dilutions  progressives  d’adrénaline,  que  j’ai  ailleurs 
déjà  proposée,  m’a  permis  des  considérations  très  intéressantes  dans  cer* 
tains  cas  et  me  semble  destinée  à  donner  des  renseignements  plus  exacts 
et  des  plus  utiles. 

Pour  les  doses  j’ai  suivi  les  indications  conseillées  par  Friedberg  • 
l’adrénaline  employée  était  l’adrénaline  Parke-Davis. 


Dans  mes  recherches  j’ai  observé  avec  une  certaine  fréquence,  qui  i»® 
paru  plus  grande  chez  les  enfants  que  chez  les  adultes,  des  réponses 
tielles,  dissociées,  à  l’injection  d’adrénaline. 

A  part  les  modifications  morphologiques  du  sang  capillaire  qui 
paru,  par  leur  mécanisme  même  de  production  (stimulation,  par  contra^ 
tion  peut-être,  de  la  rate,  des  glandes  lymphatiques,  du  tissu  connectif' 
centre  de  production  des  cellules  hystioides),  indépendantes  et  sansaucàO 
rapport  avec  les  autres  réactions,  j'ai  observé  assez  souvent  une  diss®' 
ciation  entre  la  réaction  cardio-vasculaire  et  la  réaction  glycosuriqu®  ' 
en  outre  des  cas  assez  communs  de  réactions  cardio-vasculaires  isolées  saC® 
glycosurie,  j’ai  observé  des  cas  d’hyperglycémie  notable  (plus  cle  0,  ^  ® 
0,60  o/oo)  avec  des  réactions  cardio-vasculaires  faibles  ou  nulles  ou  nega' 
tives  ;  en  plus  j’ai  observé  trois  cas  (six  pour  cent)  de  glycosurie  évide»!® 
postadrénalinique  à  jeun,  avec  modifications  très  faibles  de  la  pressio*’’ 


Des  réactions  cardio-vasculaires  provoquées  par  l’adrénaline  rélévati®” 
de  la  pression  est  connue  comme  le  symptôme  le  plus  constant  et  le 
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typique  (Soderbergh)  ;  cependant  elle  aussi  est  bien  loin  d’être  cons¬ 
tante  ;  l’on  observe  en  effet  assez  souvent  en  pratique  des  oscillations 
variables  de  la  pression,  et  dans  quelques  cas  l’on  observe  aussi  un  abais¬ 
sement  de  la  pression,  surtout  à  une  première  période  après  l'injection 
d’adrénaline. 

Chez  les  enfants  surtout  j’ai  observé  bien  souvent,  dans  plus  de 
'^•nquante  pour  cent  des  cas,  cette  hypotension  initiale  qui  peut  gitteindre 
ene  certaine  amplitude  et  dans  certains  cas  peut  constituer  toute  la  réac- 
bon  cardio-vasculaire  adrénalinique  ;  c’est  ce  type  que  l’on  appelle  réac- 
bon  inversée  ou  paradoxale  à  l’adrénaline  et  qui,  chez  les  enfants,  sans 
tout  à  fait  fréquente,  est  sans  doute  bien  moins  rare  que  chez  les 
adultes  ;  j’en  ai  observé  cinq  cas  (10  %  de  mes  recherches). 

Dans  ces  cas  de  réaction  paradoxale  à  l’adrénaline  j’ai  observé  encore 
'l'ien  répétant  l’épreuve  avec  des  doses  plus  élevées  d’adrénaline  l’on 
obtient  l’habituelle  réaction  cardio-vasculaire  orthotonique,  c’est-à-dire 

hypertensive. 

Ces  constatations  de  la  possible  action  hypotensive  des  petites  doses 
adrénaline  confirment  des  notions  déjà  anciennes  et  s’expliquent,  vrai- 
^firnblablement,  à  la  faveur  des  deux  facteurs  qui  règlent  la  direction  de 
Action  de  l’adrénaline  (Frondi)  :  un  facteur  externe,  lié  à  l'action  ampbo- 
li’ope  de  l’adrénaline,  et  qui  est  surtout  en  rapport  avec  les  doses  injectées. 
Un  facteur  interne  qui  est  lié  à  l’état  de  réactivité  des  organes  (vais- 
f®®ux)  qui  directement  doivent  réagir  aux  stimulations  adrénaliniques  et 
®  *état  de  tonus  général  du  système  nerveux  végétatif. 

Cus  constatations  nous  démontrent  que  dans  l’étude  de  la  réaction  adré- 
®®liniquc  il  ne  faut  pas  se  contenter  d’étudier  la  réaction  obtenue  avec 
dose  fixe,  mais  qu’il  faut  au  contraire  établir  pour  chaque  sujet  la  dose 
^inima  »  d’adrénaline  qui  donne  une  réaction  positive  (hypertensive) 
dose  U  maxima  »  qui  donne  une  réaction  négative  (hypotensive)  ;  avec 
méthode  que  je  crois  avoir  été  le  premier  à  proposer  ^communication 
J,  ®  Section  piémontaise  de  la  Société  italienne  de  Pédiatrie,  février  1925), 
obtient  des  chiffres  qu’on  peut  vraiment  considérer  comme  l’index 
®  sensibilité  organique  individuelle  à  l’adrénaline. 


y^ilà  donc  les  conclusions  auxquelles  me  portent  mes  recherches  : 

.  Utilité  de  l’injection  sous-cutanée  d’adrénaline,  combinée  à  l’injection 

‘"‘'■adermique. 

J,  °  F'réquencedes  dissociations  entre  les  réactions  cardio-vasculaires  et 
j_^ctlon  sur  la  glycorégulation,  fréquence  qui  me  paraît  plus  grande  chez 
que  chez  l’adulte. 

“  Fréquence  des  réactions  hypotensives  (paradoxales)  aux  doses  clas- 
nUes  d’adrénaline  chez  les  enfants. 

r  d’étudier  l’index  de  la 'sensibilité  organique  individuelle  à 

la  *^^”^Fne  en  recherchant  là  dose  «  minima  »  qui  cause  l’augmentation  de 
pression  et  la  dose  «  maxima  »  qui  cause  la  diminution  de  la  pression. 


k:-. 


102 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


1 

XXI.  —  Balancement  de  la  température  locale  dans  les  blessures 
des  troncs  nerveux  des  membres,  par  A.  Sooques. 

En  1915,  j’avais  signalé  (1)  un  trouble  thermique  singulier,  caractérisé 
par  le  balancement  de  la  température  locale  dans  les  segments  proximal  et 
distal  des  membres  dont  les  troncs  nerveux  avaient  été  blessés.  Je  l’avais 
signalé  au  cours  de  la  discussion  d’une  communication  deM.  Henry  Meig® 
sur  «  certaines  boiteries  observées  chez  les  blessés  nerveux  ».  Mes  remarqué® 
ont  passé  inaperçues.  Il  est  compréhensible  qu’elles  aient  passé  inapeV' 
çues  :  elles  avaient  été  faites  au  cours  d’une  discussion  sur  un  sujet  qU’ 
ne  semblait  pas  devoir  les  appeler. 

J’ignorais  à  cette  époque  que  M.  Babinski  (2)  eut  déjà  noté  incideiD' 
ment  ce  trouble  thermique  chez  un  malade  atteint  d’une  lésion  du  scia' 
tique  gauche,  consécutivement  à  une  blessure  par  balle,  et  l’eut  fait  eO 
ces  termes  :  «  Le  pied  et  la  partie  inférieure  de  la  jambe  sont  plus  froid® 
à  gauche  qu’à  droite,  tandis  que  la  partie  supérieure  de  la  jambe  et  la 
tie  inférieure  de  la  cuisse  sont  plus  chaudes  à  gauche.  » 

En  1914  et  1915,  j’avais  étudié  systématiquement  le  balancement  thef' 
inique  dans  les  blessures  des  nerfs  des  membres  et  je  l’avais  retrouvé 
chez  une  centaine  de  blessés.  Ce  trouble  paradoxal  se  voit  surtout  daos 
les  sections  incomplètes  des  nerfs.  J’ai  eu,  depuis  lors,  l’occasion  de  1® 
rechercher  et  de  le  retrouver.  Il  est  très  fréquent.  La  température 
locale  des  régions  du  membre  blessé  est  tantôt  plus  haute  et  tantôt 
basse  que  celle  des  régions  symétriques  du  membre  sain,  et  cela  sansr®*' 
son  apparente.  Voici  la  manière  de  mettre  le  phénomène  en  évidence  el 
de  le  mesurer.  Les  deux  membres  supérieurs  ou  inférieurs,  suivant  J® 
cas,  étant  découverts  pendant  quelques  minutes,  à  une  température  aiU' 
biante  oscillant  autour  de  18°,  on  place  deux  thermomètres  physiolo¬ 
giques  en  des  points  symétriques  (et  on  les  laisse  en  place  pendant  di* 
minutes),  d’abord  sur  les  pieds,  puis,  dix  minutes  plus  tard,  sur  1®® 
mollets  et  sur  les  cuisses.  On  n’a  plus  qu’à  lire  les  thermomètres  et  à  coi® 
parer  les  températures  locales  trouvées.  On  constate  alors  que  si, 
exemple,  la  température  du  pied  du  côté  blessé  est  moins  élevée  que  ce» 
du  pied  du  côté  sain,  la  température  du  mollet  ou  de  la  cuisse  du  co 
blessé  est  au  contraire  plus  élevée  que  celle  de  la  région  symétriq'*® 
du  côté  sain.  Inversement,  si  la  température  est  plus  haute  sur  le  P*® 
du  côté  malade  que  sur  le  pied  du  côté  sain,  elle  est,  au  contraire,  *** 
mollet  ou  à  la  cuisse,  plus  iasse  que  du  côté  sain.  De  telle  manière  q*)®^ 
quand  la  température  locale  comparée  monte,  par  exemple,  à  l’extrénn 
distale  du  membre  blessé,  elle  baisse  à  l’extrémité  proximale,  et  inV®*" 
sement.  Elle  se  comporte  donc,  si  je  peux  ainsi  parler,  comme 
balance. 

Il  y  a  des  cas  où  les  différences  thermiques  entre  les  deux  régions  sy® 

(X)  Revue  Neurologique,  1915,  p,  1126. 

(2)  Babinski.  Sur  les  lésions  des  nerfs  par  blessure  de  guerre.  Revue  NeuroloS^s 
1915,  p.  275. 
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triques  des  deux  membres  (le  blessé  et  le  sain)  sont  peu  marquées  et  où 
Ofl  pourrait  admettre  que  ces  différences  peuvent  tenir  à  l’impotence  du 
•Membre  blessé  ou  même  à  des  variations  physiologiques.  Mais,  dans  la 
plupart  des  cas,  j’ai  relevé  des  différences  de  plusieurs  degrés  qui  sont 
•Manifestement  d’ordre  pathologique.  En  voici  deux  exemples  que  je  choisis, 
à  dessein,  parmi  les  plus  marqués  et  par  suite  les  plus  significatifs.  Dans 
Ma  cas  de  blessure  du  nerf  sciatique  gauche,  due  à  une  balle  entrée  dans 
1®  fesse  et  restée  dans  la  cuisse,  la  température  de  la  face  dorsale  du  pied 
atteignait  25°5  à  gauche  et  20°  à  droite,  tandis  que  la  température  du  mol¬ 
lit  était  de  28°  à  gauche  et  de  31°  à  droite  : 

Membre  blessé  Membre  sain 

25«5 .  pied  .  20“ 

28“ .  mollet  .  31“ 

l^ans  un  autre  cas  de  sciatique  droite  consécutive  à  la  pénétration  d’un 
«clat  d’obus  dans  la  fesse,  on  trouvait  sur  la  face  dorsale  du  pied  23°3  à 
•Iroite  et  28°  à  gauche,  tandis  qu’à  la  face  postérieure  de  la  cuisse  le  ther- 
*Momètre  marquait  32°5  à  gauche  et  35  à  droite,  à  savoir  : 

Membre  blessé  Membre  sain 

23“3 . .  pied  .  28“ 

35“ .  cuisse  .  32“5 


U  est  clair  que  l’impotence,  d'ailleurs  relative,  de  ces  deux  malades  ne 
^®Mrait  expliquer  de  tels  écarts  de  température.  Du  reste  l’impotence  du 
ne  saurait  être  invoquée  dans  les  cas  où  il  y  a  hyperthermie.  Enfin 
■Mm  ne  voit  pas  comment  l’impotence,  en  abaissant  la  température  au  pied, 
^lèverait  au  mollet  ou  à  la  cuisse,  et  inversement.  Ces  cas  à  grandes  diffé- 
'*‘®nces  thermométriques  éclairent  les  cas  où  les  différences  sont  minimes, 
^^hezles  blessés  que  j’ai  examinés,  les  troubles  de  la  calorification  ne 
^Mecompagnaient  pas  de  modifications  appréciables  de  la  coloration  de  la 
mais  on  sait  que  ces  modifications  sont  fugaces  quand  elles  existent, 
me  serait  impossible  de  dire  combien  de  temps  après  la  blessure  appa- 
le  balancement  de  la  température.  Je  crois  qu’il  doit  apparaître  peu 
^Pfès  la  blessure.  Mes  malades  étaient  blessés  depuis  plusieurs  semaines 
plusieurs  mois.  De  même,  je  ne  saurais  direau  bout  de  combien  de  temps 
ualancement  disparaît,  s’il  disparaît.  Mes  blessés  ont  été  perdus  de  vue: 
quelques-uns,  le  balancement  thermique  existait  encore  un  an  à 
ans  après  la  blessure. 

*  ®  agit  là,  évidemment,  d’un  trouble  du  système  sympathique.  Pour 
Phquer  le  balancement  thermique  entre  deux  segments  voisins  d  un 
auibre  blessé,  j'avais  invoqué  l’atteinte  simultanée  des  nerfs  vaso-cons- 
j^®teurs  et  des  nerfs  vaso-dilatateurs  du  grand  sympathique.  Dastre  et 
'**’at,  reprenant  les  expériences  de  Claude  Bernard,  ont  montré  que  le 
■••Mpathique  contient  des  filets  vafiso-dilatateurs  aussi  bien  que  des  filets 
^''Constricteurs.  En  sectionnant  le  sympathique  cervical  chez  le  chien, 
^M  excitant  le  bout  supérieur,  ils  ont  fait  voir  que,  à  côté  des  phénomènes 
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vaso-constricteurs,  anciennement  connus,  sur  l’oreille,  la  langue,  l’épiglotte, 
les  amygdales,  le  voile  du  palais,  caractérisés  par  la  pâleur  et  l'abaisse¬ 
ment  thermique  de  ces  régions,  on  provoquait  en  même  temps  la  vaso-di¬ 
latation  des  vaisseaux  des  lèvres  supérieure  et  inférieure,  des  gencives, 
des  joues,  de  la  voûte  palatine,  de  la  muqueuse  nasale,  c’est  -à-dire  la  rou¬ 
geur  et  l’élévation  de  la  température  locale  de  ces  parties.  Chez  l’homme, 
l’excitation  simultanée  (par  la  blessure  ou  par  la  cicatrice)  des  filets  vaso- 
constricteurs  et  des  filets  vaso-dilatateurs  d’un  nerf  périphérique  doit 
pouvoir  déterminer  des  troubles  en  apparence  paradoxaux  de  la  calorifi¬ 
cation  et  de  la  coloration  dans  des  segments  voisins,  analogues  à  ceux 
qu’on  rencontre  chez  l’animal.  Les  modifications  de  la  coloration  de  1^ 
peau  sont  fugaces,  celles  de  la  calorification  durables. 

Néri,  —  A  propos  de  l’intéressante  communication  de  M.  Souques,  j® 
voudrais  ajouter  que  pendant  la  guerre  je  recherchai  d’une  fiiçon  systé¬ 
matique  la  température  locale  ch§z  de  nombreux  blessés  des  nerfs  péri¬ 
phériques.  Ln  comparant  les  températures  de  l’extrémité  supérieure  ®t 
inférieure  des  territoires  paralysés  avec  celles  de  parties  symétrique® 
du  côté  sain,  j'ai  toujours  constaté  le  balancement  de  la  température 
signalé  par  M.  Souques. 


XXII.  —  L’ergotamine,  inhibiteur  du  sympathique  étudié  e» 
clinique,  comme  moyen  d’exploration  et  comme  agent  théra¬ 
peutique,  par  H.-W.  Maier  (de  Zurich). 

La  nécessité  de  tenir  compte,  dans  l'étude  des  troubles  psychiques,  àe 
leur  corrélation  avec  les  modifications  du  système  nerveux  organo-végé' 
tatif,  s’est  faite  de  plus  en  plus  sentir  ces  dernières  années. 

Dans  les  psychoses  les  plus  diverses,  apparaissent  des  symptômes  q*!® 
les  réactions  cérébrales  ne  peuvent  à  elles  seules  expliquer,  et  qui  poU®' 
raient  être  attribués  à  un  déséquilibre  des  systèmes  sympathique  et 
parasympathique.  "  ' 

A  titre  d’exemple,  je  me  contenterai  de  signaler  ici  les  troubles  vasU" 
moteurs  si  nombreux  dans  le  domaine  de  la  schizophrénie  et  l’absence  d® 
sensibilité  de  certains  catatoniques  envers  l’adrénaline,  même  à  dose® 
élevées. 


.lusqu'à  une  époque  relativement  récente,  l’importance  du  rôle  du  sy®' 
tème  végétatif  en  psychiatrie  a  été  fort  négligée.  Pour  ma  part,  eett® 
importance  m’est  apparue  avec  une  évidence  toute  particulière,  lors  d® 
mes  recherches  sur  l’intoxication  par  la  cocaïne.  Comme  on  le  s®**’ 
cet  alcaloïde  élève  le  tonus  du  sympathique  et  déclenche  toute  un® 
•série  de  symptômes  nerveux  que  nous  considérons  comme  des  ma*’*' 
lestations  d  une  hypersympathicotonie.  Nous  observons  en  même  temp* 
une  augmentation  de  l’activité  psychique.  Comme  le  physiologiste 
Hess  l’a  fait  également  remarquer,  il  est  frappant  de  constater  col»' 
bien  souvent  l’excitation  psj'chique  est  accompagnée  d’une  élévation  d» 
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tonus  sympathique,  alors  qu’une  prédominance  de  l’activité  parasym¬ 
pathique  entraîne  un  ralentissement  de  la  fonction  psychique.  C’est 
ainsi,  par  exemple,  que  les  Basedowiens  présentent  une  vivacité  exa¬ 
gérée  et  que  cette  espèce  d’engourdissement  que  l’on  rencontre  chez 
les  vagotoniques,  peut  atteindre  un  état  de  véritable  stupeur.  Il  est  connu 
goe  l’on  peut  assez  souvent  faire  sortir  le  catatonique  de  son  inertie,  pour 
On  certain  temps,  par  l’administration  de  cocaïne  ;  et  il  est  assez  vraisem- 
l^lable  qu'il  ne  s’agit  pas  là  d’une  action  directe  sur  le  cerveau,  mais 
^Une  excitation  momentanée  du  sympathique.  Par  l’exemple  suivant, 
JO  tiens  à  démontrer  le  bénéfice  que  l’on  peut  retirer  de  cette  conception 
•lifférentielle  du  rôle  des  éléments  du  système  nerveux  organo-végétatif  : 

Chez  l’homme  cocaïnisé,  l’impuissance  apparaît  très  rapidement,  tandis 
gnechez  la  femme,  au  contraire,  on  observe  une  augmentation  de  la  sensi- 
dilé  sexuelle.  Or,  nous  savons  d’après  les  études  de  Gaskell  et  d’autres, 
que  la  région  clitoridienne,  la  vulve  et  certaines  parties  de  l’utérus  sont 
®Ous  la  dépendance  du  sympathique,  tandis  que  la  turgescence  par 
gonflement  des  sinus  chez  l’homme  dépend  du  parasympathique.  Il  en 
''ésulte  que  l’usage  de  la  cocaïne  doit  entraîner  chez  l’homme  une  diminu- 
**on  des  érections,  tandis  que  chez  la  femme  il  amène,  au  contraire,  une 
augmentation  de  l’excitabilité  sexuelle. 


I^ans  le  traitement  des  symptômes  psychiques  et  nerveux,  nous  avons 
*fès  souvent  à  faire  à  un  déséquilibre  du  système  nerveux  végétatif  carac¬ 
térisé  par  une  élévation  du  tonus  du  sympathique.  Depuis  un  peu  plus  de 
ans,  j’ai  appris  à  reconnaître  cliniquement  dans  l’ergotamine  un  agent 
érapeutique  qui  influence  électivement  la  partie  sympathique  du  sys- 
Uio  nerveux  autonome.  On  savait  déjà  depuis  assez  longtemps,  qu’un 
autre  alcaloïde,  l’ergotoxine,  devait  posséder  une  action  élective  de  ce 
8anre,  mais  jamais  cet  alcaloïde,  réputé  assez  dangereux,  n’a  été  pré- 
t®Oté  sous  une  forme  permettant  des  recherches  thérapeutiques  clini- 

L  orateur  qui  m'a  précédé,  M.  Rothlin,  vous  a  entretenus  des 'propriétés 
P  ^ï'macologiques  du  tartrate  de  l’ergotamine.  C’est  ce  médicament  que 
depuis  assez  longtemps  dans  ces  états  de  sympathicotonie.  J’ai 
2  'Omistré  l’ergotamine  jusqu’ici  à  environ  80  malades.  A  la  dose  de 
**  6  mgr.  par  jour,  par  voie  gastrique,  je  n’ai  pas  enregistré  d’effets 
undaires  quoique  quelques  malades  aient  été  soumis  à  un  traitement 
'^^Uterrompu  pendant  1  an  et  demi. 

uez  une  épileptique,  toutefois,  j’ai  vu  apparaître  des  crampes  doulou- 
•  Ses  aux  mains  et  aux  pieds,  mais  nullement  caractéristiques  d’une 
,_^oxication  ergotée.  En  recherchant  dans  les  antécédents  de  là  malade, 
pu  trouver,  du  reste,  que  quelques  années  auparavant,  alors  qu’elle 
j  jamais  pris  ce  médicament,  elle  avait  accusé  des  symptômes  ana- 
s^e^^^  tleux-ci  sont  donc  attribuables  plus  vraisemblablement  à  l’épilep- 
^  'lu  au  médicament.  Ils  ne  disparurent  du  reste  pas*  dans  les  trois 
8ines  qui  suivirent  la  suppression  de  l’ergotamine. 

premières  expériences  avec  l’ergotamine  ont  été  faites  dans  quel- 
.  neurologique.  —  T.  I,  N»  G,  .JUIN  1926.  70 
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ques  cas  très  résistants  d’urticaire  et  de  migraine  qui  n’avaient  réagi  à 
aucun  autre  traitement.  J’ai  pu  constater  que  les  symptômes  chez  ces 
malades  (qui  d’autre  part  présentaient  des  signes  d’hypersympathicotonie 
marqués,  tachycardie,  etc.),  disparaissaient  complètement  au  hout  de 
15  jours  de  traitement,  à  rai.son  de  2-3  mgr.  de  tartrate  d’ergotamine  par 
jour.  Plusieurs  de  ces  malades  sont  restés,  depuis  lors,  exempts  de  rechutes. 
J’ai  traité  également  ainsi  6  épileptiques,  chez  lesquels  à  côté  des  grands 
accès,  apparaissaient  régulièrement  des  syncopes  sans  manifestations 
motrices,  ou  des  tremblements  momentanés  des  membres.  Chez  4  de  ces 
malades,  ces  symptômes  ont  disparu  au  bout  de  4  semaines  de  traitement 
à  l’ergotamine.  Les  grands  accès  par  contre  n’ont  pas  été  modifiés.  Je  dois 
faire  remarquer  aussi  que  la  cocaïne,  qui,  dans  un  certain  sens,  agit  sur  le 
système  nerveux  autonome  à  l’inverse  de  l’ergotamine,  peut  provoqüer 
chez  l’individu  prédisposé  des  manifestations  épileptiformes,  ce  qui  juS' 
tifie,  à  mon  avis,  des  essais  de  traitement  de  l’épilepsie  par  l’ergotamine. 
Dans  un  petit  nombre  de  cas  de  maladie  de  Basedow  et  dans  un  cas  de 
tétanie  strumiprive  postopératoire,  j’ai  pu  également  influencer  très  nette* 
ment  les  symptômes  et  obtenir  des  résultats  favorables. 

D’après  mes  propres  observations  les  succès  obtenus  avec  cette  médica¬ 
tion  n’ont  pas  un  caractère  passager,  car  sous  l’influence  d’un  traitement 
de  plusieurs  mois  à  l’ergotamine,  on  obtient  souvent  une  diminution  du¬ 
rable  du  tonus  du  sympathique,  diminution  qui  persiste  après  la  sup¬ 
pression  du  médicament.  Nos  résultats  ne  sont  pas  encore  assez  ancien* 
pourqu’il  soit  possible  de  dire  si  cette  influence  reste  permanente  ou  *• 
elle  disparaît  au  bout  de  quelque  temps.  Si  l’on  considère,  par  exempl®' 
qu’une  cure  bromurée  poursuivie  systématiquement,  arrive  à  influencer 
d’une  façon  permanente  la  réaction  du  système  nerveux  cérébro-spinal i 
n’c.st  pas  injustifié  d'espérer  que  l'on  puisse  arriver  avec  l’ergotamine  à 
un  résultat  semblable  sur  le  système  nerveux  autonome. 

En  médecine  interne,  ce  médicament  a  été  également  l’objet  de  recher¬ 
ches  très  étendues.  Celles-ci  n’ont  pas  conduit  jusqu’ici  à  des  résultats  tou¬ 
jours  constants.  Je  tiens  toutefois  à  signaler  une  étude  non  encore, 
publiée  du  Prof.  Lœfller,  directeur  de  la  Policlinique  médicale  de  Zurich» 
dont  voici  les  conclusions  : 

Le  Prof.  Lœfller  traite  la  maladie  de  Basedow  en  administrant  1  ^ 
4  mgr.  de  tartrate  d’ergotsfmine  par  jour.  Au  bout  de  1-2  jours,  il  observe 
une  diminution  de  la  fréquence  du  pouls  et  une  amélioration  de  l’ôW* 
général,  que  les  patients  remarquent  eux-mêmes  spontanément  Au  boU^ 
de  2-3  semaines,  on  enregistre  une  diminution  de  l’exagération  du  mét*' 
holisme  basal  et  un  important  gain  de  poids.  L’exophtalmic,  les  sueur* 
et  le  tremblement  paraissent  moins  influencés.  Le  taux  du  sucre  dans 
sang,  à  jeun,  est  abaissé,  au  bout  de  quelque  temps,  par  l’ergotainine.  l 
en  est  de  même  de  l’élévation  du  taux  du  sucre  par  l’administration  “ 
20  grammes  de  glucose  par  voie  gastrique,  alors  que  dans  ces  états,  l’éléva 
tion  alimentaire  du  sucre  sanguin  est  souvent  de  règle.]  Dans  plusieurs 
cas,  les  effets  favorables  de  cette  médication  ont  été  très  appréciable*' 
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d’autres  ils  ont  été  moins  accusés  et  quelquefois  ils  ont  fait  com¬ 
plètement  défaut.  Le  traitement  doit  être  poursuivi  pendant  plusieurs 
semaines.  Si  on  l’arrête  trop  tôt,  la  tachycardie  reprend  tout  de  suite.  La 
médication  au  tartrate  d'ergotamine  ne  permet  pas  d’éviter  dans  tous  les 
l’opération  du  goitre  basedowien,  mais  elle  constitue  une  préparation 
|rès  recommandable  à  cette  opération.  D’après  les  observations  de  Lœffler, 
*i’y  a  aucun  médicament  qui  puisse  être  comparé  à  l’ergotamine, 
pour  influencer  favorablement  la  tachycardie  des  Basedowiens.  Ce  médi¬ 
cament  n’est  pas  un  remède  définitif  contre  les  hyperthyroïdies,  mais 
Jugent  symptomatique  agissant  le  mieux,  donton  dispose  à  l’heure  actuelle. 

Il  convient  encore  de  signaler  ici  les  publications  de  Forges  et  Adlers- 
I^crg  et  une  publication  de  Riitz,  qui  signalent  une  forte  proportion  de 
Résultats  très  favorables  obtenus  avec  l’ergotamine  dans  la  maladie  de 

«asedow. 

Au  sujet  de  l’influence  de  l’ergotamine  sur  le  taux  du  sucre  sanguin  chez 
lomme,  O.  Minkowski  a  fait  récemment  l’intéressante  observation  que 
CS  cas  de  diabète  réfractaires  à  l’insuline  et  chez  lesquels  on  pouvait  cons- 
Jater  une  forte  élévation  de  la  pression  artérielle,  pouvaient  être  sensi- 
flisés  à  l’insuline  par  l’injection  d’ergotamine.  Il  en  conclut  qu’il  s’agit  là 
“•ndividus  ayant  une  forte  surproduction  d’adrénaline  et  que  l’excès  d’a- 
■"ènaline  doit  d’abord  être  neutralisé  par  l’ergotamine.  [On  se  rappellera 
Marcus,  assez  récemment  à  Stockholm,  a  signalé  des  cas  où  le  taux 
ù  sucre  sanguin  a  pu  être  influencé  par  un  traitement  psychique  pur, 
cypnose,  et  l’on  sait  que  bien  des  cas  de  Basedow  sont  accessibles  à 
c  psychothérapie.  Il  est  vraisemblable  que  dans  ces  cas  où  d’étroites 
•ations  relient  le  mécanisme  psychique  et  les  symptômes  somatiques, 
est  le  sympathique  qui  est  l’agent  de  cette  liaison.  Il  serait  donc  inté- 
''cssant  de  rechercher  si  dans  ces  cas,  on  obtient  avec  l’ergotamine  les 
effets  qu’avec  le  traitement  psychique.  Je  n’ai  pas  eu  l’occasion 

de  fai, 


l’h, 


re  ces  recherches  jusqu’ici.] 


dei 


^  -  - -  J - - 

®  signalerai  encore  un  travail  récent  de  Brack  dans  le  domaine  de  la 
'^matologie.  Brack  a  traité  10  cas  de  prurigo  grave  avec  le  tartrate  d’er- 


été 


®lne.  6  de  ces  cas,  qui  ne  dataient  que  de  quelques  semaines,  ont 


ten*'*  ^  invétérés,  dont  l’un  durait  depuis  10  ans,  particulièrement 
le  succès  n’est  apparu  qu’au  bout  de  quelques  mois,  mais  fut 
^Plet.  Cependant,  chaque  fois  que  l’on  voulait  diminuer  la  dose 
itna  de  3  mgr.  d’ergotamine  par  jour,  les  symptômes  réapparaissaient, 
été  ”  je  tiens  bien  à  spécifier  ici  que  mes  expériences  n’ont  pas 

Accompagnées  d’une  thérapeutique  suggestive.  Celle-ci  s'était  du  reste 
infl  j®  crois  pouvoir  affirmer  qu’il  n’y  a  eu  auqune 

psychique  s’exerçant  sur  les  résultats  que  j’ai  obtenus.  Les  faits 
apportés  ici,  je  ne  les  considère  pas  comme  suffisants  pour  porter 
l'^gement  définitif  sur  l’utilisation  de  l’ergotamine  dans  le  complexe 
(ji  ®y®Ptômes  que  j’ai  signalés.  Les  résultats  obtenus  ont  été  si  nets 
dans  une  série  assez  nombreuse  de  cas  et  pendant  une  période 
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d’observation  assez  prolongée,  pour  que  je  me  croie  autorisé  à  engager 
mes  confrères  à  les  contrôler  par  une  plus  vaste  expérimentation  et  sur 
un  domaine  plus  important  que  celui  dont  je  dispose.  Je  crois  pouvoir 
assurer  que  l’administration  de  l’ergotamine  sous  ses  formes  pharmaceu¬ 
tiques  actuelles  (l'égynergène)  ne  présente  aucun  danger,  constitue  un 
agent  de  diagnostic  différentiel  qui  permet  de  déterminer  si  le  sympathi¬ 
que  est  réellement  la  cause  des  symptômes  constatés.  Je  considère  ensuite 
que  ce  médicament  est  un  agent  thérapeutique  susceptible  d’influencer 
les  troubles  sympathicotoniques  primaires  d'une  façon  plus  intensive  qu® 
les  médicaments  habituels  tels  ([ue  le  calcium,  le  brome  et  les  produits 
similaires. 


XXIIl.  —  Contribution  à  la  méthode  chimique  d’exploration  du 
système  sympathique,' par  E.  Rothlin. 

Le  diagnostic  fonctionnel  (c’est  un  médecin  physiologiste  qui  vous 
parle),  le  diagnostic  fonctionnel  occupe  parmi  les  méthodes  cliniques 
d’exploration  une  place  prépondérante.  Selon  la  fonction  des  organes  ou 
du  système  d’organes  envisagés,  cette  méthode  met  en  jeu  des  moyen® 
d’ordre  physique  ou  chimique.  Je  n’ai  à  parler  ici  que  des  moyens  chi( 
iniques  en  me  limitant  aux  agents  pharmaco-dynamiques  dont  l’affinit® 
spécifique  ou  action  élective  a  profondément  contribué  à  tirer  au  clair  le® 
notions  anatomiques  et  la  physiologie  du  système  nerveux  organo-vég®' 
tatif. 

Dans  cet  ordre  d’idées,  nous  avons  en  la  pilocarpine  pour  le  systéiue 
parasympathique,  le  chef  de  file,  selon  1  heureuse  expresion  de  Laigne|' 
Lavastine,  des  stimulants,  et,  dans  l’atropine,  le  chef  de  file  des  inhihi' 
teurs.  L’adrénaline  est  le  stimulant  type  du  grand  sympathique  (u® 
ortho-sympathique  de  Laigncl -Lavastine). 

L’étude  pharmaco-dynamique  de  ces  trois  agents  modificateurs  foU®' 
tionnels  n’a  pas  seulement  fait  progresser  nos  connaissances  physio^° 
giques  du  système  nerveux  végétatif,  mais  a  permis  d’en  développer 
applications  thérapeutiques  sur  une  hase  scientifique.  Mais  le  groupe  d®® 
réactifs  thérapeutiques  (si  j’ose  m’exprimer  ainsi)  du  système  végétal^ 
restait  incomplet.  Il  y  manquait,  en  effet,  l’inhibiteur- type  du  gr®” 
sympathique.  C’est  pourquoi  je  prends  la  liberté  de  vous  comniU®*^ 
quer  les  résultats  de  mes  recherches  pharmaco-dynamiques  avec  le  nouV® 
alcaloïde  de  l’ergot  de  seigle,  l’ergotamine. 

1"  L’effet  vaso-constricteur,  olitenu  par  l’excitation  du  sympathiq®® 
(cervical  ou  splanchnique),  ou  par  l’adrénaline,  est  paralysé  ou  m®®’® 
renversé  par  l’administration  préalable  d’ergotamine.  Ce  phénoin^^® 
s’observe  soit  sur  la  pression  carotidienne  de  l’animal,  en  anesthésie  g®“ 
raie,  soit  avec  des  préparations  en  circulation  artificielle  (graphique  n  ' 

2"  L’action  accélératrice  de  l'adrénaline  sur  le  cœur  insitu,  est  inhibée  P  ^ 
l’ergotamine.  L’ergotaminc  ralentit  le  rythme  cardiaque  chez  l’ani®®® 
normal,  c’est-à-dire  en  é(|uilibre  neuro-végétatif.  P.  E:  1/10®  de 
par  kg.  réduit  le  pouls  normal  du  chat  de  2()0  pulsations  à  148  par 
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Le  même  ralentissement  a  été  observé  chez  la  grenouille,  le  lapin  et  le 
chien.  f 

15°  La  réaction  de  Vutériis  à  l’excitation  sympathique  varie  avec  l’espèce  j 
animale.  L’utérus  de  lapine  est  contracté  par  l’adrénaline.  L’administra-  ' 
lion  d’ergotamine  paralyse  ou  même  renverse  cet  effet  accélérateur  de 
l’adrénaline.  La  vésicule  séminale  du  cobaye  se  prête  particulièrement 


l’adrénaline. 

4°  L'hyperglycémie  adrénalique  ne  se  produit  plus  après  adminislraho^ 
d'ergotamine. 

Ces  expériences  démontrent  que  l'ergotamine  paralyse  chez  l’anim® 
sain  les  phénomènes  dus  à  l’activité  accélératrice  de  l’excitation  , 
grand  sympathique  ou  de  l’adrénaline.  Des  effets  comparables  ont  été  dé' 
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d  its  avec  l'ergotininc  et  avec  l’crgotoxinc.  Dale  a  conclu  de  ses  recherches 
(|ue  l’ergotoxine  paralyse  uniquement  les  nerfs  accélérateurs  et  laisse  in¬ 
tactes  les  terminaisons  des  fibres  inhibitrices  du  sympathique.  Les  résul¬ 
tats  ci  dessous  prouvent  qu’il  en  est  autrement  pour  l’ergotamine. 

5“  Legrand  sympathique  et  l’adrénaline  inhibent  les  fonctions  motrices 
et  sécrétoires  du  tube  digestif.  Par  l’administration  d’ergotamine  ce  phé¬ 
nomène  est  paralysé  sur  l’intestin,  in  situ,  et  sur  intestin  isolé  (graphique  2)- 

()'>  L’ergotainine  inhibe  l’action  paralysante  de  l’adrénaline  sur  le  tonus 
et  sur  le  rythme  de  rutérus  du  cobaye  (graphique  3). 

7“  L’excitation  électrique  du  bout  central  du  nerf  dépresseur  du  lapin 
ou  du  nerf  vague  chez  le  chat  et  le  chien,  déclenche  un  abaissement  de  la 
pression  sanguine.  Or,  tandis  que  l’atropine  accentue  ce  phénomène,  l’Er- 
gotamine  l’inhibe  et  même  le  paralyse.  .Je  conclus  de  cette  expérience  que 
le  phénomène  dépresseur  consiste  en  une  dilatation  des  vaisseaux,  due  en 
lin  de  compte  aux  libres  sympathiques  (tracé  4). 

Cette  deuxième  série  d  expériences  démontre  qu’il  est  possible  de  para¬ 
lyser  avec  l’ergotamine,  non  seulement  les  terminaisons  des  fibres  accélé¬ 
ratrices  ou  motrices,  mais  aussi  les  terminaisons  des  fibres  inhibitrices 
du  grand  sympathique.  Nous  assistons  à  un  antagonisme  parallèle  entre 
l’action  de  l’adrénaline  et  celle  de  l’ergotamine  vis-à-vis  du  grand  sym¬ 
pathique,  comparable  à  celui  que  nous  connaissons  vis-à-vis  du  para-sym* 
pathiqué  entre  la  pilocarpine  et  l’atropine.  Je  crois  donc  être  autorisé  à 
conclure  que  l’ergotamine  peut  être  considérée,  au  point  de  vue  phar- 
maco-dynamique,  comme  le  chef  défilé  des  agents  inhibiteurs  du  grand 
sympathique. 

Il  reste  à  examiner  si  l’ergotamine  possède  des  propriétés  pharmacolo¬ 
giques,  biologiques  même,  aussi  caractéristiques  que  celles  de  ces  autres 
agents  thérapeutiques,  chefs  de  file  incontestés. 

Le  critérium  principal  est  l’affinité  spécifique  ou  action  élective.  L’action 
sur  l’utérus  mise  à  part,  c’est  l’affinité  sympathicotrope  de  l’ergotaniinc 
qui  apparaît  au  premier  plan. 

Les  expériences  que  nous  venons  d’énumérer  en  sont  la  meilleure  preuve. 
Le  degré  de  cette  affinité  élective  est  caractérisé  par  un  point  d’attaque 
périphérique  à  des  doses  physiologiques,  thérapeutiques  môme. 

Si  nous  abordons  la  question  de  posologie,  nous  remarquons  que  le* 
doses  nécessaires  pour  démontrer  l’action  élective  de  l’ergotamine  chez 
l’animal  sain  sont  en  général  du  même  ordre  de  grandeur  que  pour  le® 
autres  agents  électifs. 

En  thérapeutique  humaine,  voici  la  posologie  comparée  de  ces  quatre 
chefs  de  file  ; 

l’ilociirpinc  ~>  à  10  iriillifïr.  par  (los(‘,  voip  sous-culanéc. 

Atropine  l/2àl 
.\(trénalinp  1  /•>  à  1  — 

Er!.o>laniinc  1 /-i  à  1  — 

En  ce  qui  concerne  la  durée  de  l’action,  l’adrénaline  et  la  pilocarpiU® 
ont  une  action  beaucoup  plus  courte  que  celle  de  l’atropine  et  o 
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^  srgotamine.  Il  est  intéressant,  au  point  de  vue  thérapeutique,  de 
constater  que  les  deux  agents  accélérateurs  et  les  deux  agents  inhibiteurs 
présentent  ces  mêmes  particularités. 

Vient  enfin  la  question  de  l’amphotropisme.  Il  est  connu  qu’adréna- 
*oe,  pilocarpine  et  atropine  possèdent  des  propriétés  amphotropes,  et 
peuvent  agir,  sous  certaines  conditions,  sur  le  grand  sympathique  et  sur 
c  para-sympathique.  J’ai  pu  observer  que  l'ergotamine  administrée 
®^ant  l’excitation  électrique  du  vague,  augmente  son  excitabilité.  Hess  a 
_  émontré,  d’autre  part,  (|ue  l’action  mydriatique  de  l’atropine  peut  être 
J'^gnlée  par  l’ergotamine.  L’ergotamine  n’est  donc  pas  exclusivement  sym- 
Pathicotrope,  mais,  sous  certaines  conditions,  parasympathicotrope. 

Cet  -  -  - 


les 


ensemble  de  propriétés  place  l’ergotamine  sur  le  même  pied  que 


autres  agents  thérapeutiques  électifs.  La  physiologie  et  la  thérapeu- 
‘‘que  possèdent  en  elle  l’agent  à  affinité  élective  utile  pour  compléter  nos 
'^annaissances  des  fonctions  du  système  nerveux  végétatif. 

On  peut  prévoir  pour  ces  résultats  expérimentaux,  une  répercussion,  en 
'aique,  sous  deux  points  de  vue  :  l’application  de  l’ergotamine  comme 
®aÿen  d’exploration  et  .comme  agent  thérapeutique.  Dans  tous  les  cas, 
®^gotamine  pourra  aider  à  éclaircir  la  complexité  des  symptômes  que 
|**'^^*antent  les  maladies  où  s’accuse  un  déséquilibre  du  système  végé- 

Ça  déséquilibre,  comme  nous  le  savons,  d’après  Daniélopolu,  Bard, 
.  “ignel-Lavastine,  se  manifeste  le  plus  souvent,  sous  des  formes  mixtes, 
•nitnent  plus  intriquées  ([ue  les  formes  de  sympathicotonie  ou  de  vago- 


lonie 


tlf  ^  énoncées  par  Eppinger  et  Hess.  Les  recherches  récentes 

yhn,  Drcsel)  ont  établi,  toutefois,  qu’on  peut  distinguer  trois*  types 
'^®*'actéristiques  de  féaction  envers  l’adrénaline  :  type  normal,  type  vagoto- 
type  sympathicotonique.  On  peut  donc  admettre  qu’une  étude  systé- 
**que  de  l'ergotamine  mettra  en  évidence  des  types  de  réaction  propres  à 
®  prédominance  sympathicotonique  ou  parasympathicotonique.  Comme 
yen  d’exploration,  j’ai  la  conviction  que  cet  alcaloïde  peut  devenir  un 
luaire  précieux.  Pour  l’adrénaline,  l’indicateur  de  choix  est  la  pression 
guine;  pour  l’ergotamine,  je  proposerai  commé  indicateur  le  rythme 

^J^iaque. 

es  premières  études  cliniques  de  l’ergotamine  ont  déjà  conduit  à  des 
Seu  intéressants,  au  sujet  desquels  mon  éminent  confrère,  le  profes- 
Maier,  a  déjà  eu  l’honneur  de  vous  entretenir  avec  toute  sa  compé- 
'^'^e  de  clinicien. 


Xxiv.  -  L’épreuve  de  l’atropine  intraveineuse  et  de 
1  orthostatisme,  par  M.  Laignel-Lavastine  et  R.  Largeau. 

^®i  les  épreuves  pharmacologiques  de  mesure  de  l’excitabilité  de 
l’été  ^  parasympathique,  jcouramment  employées,  nous  avons 

''OUs'*  particulièrement  l'épreuve  de  l’atropine.  L’emploi  de  cet  alcaloïde 
®  a  fourni  des  résultats  extrêmement  intéressants  tant  par  leur  cons- 
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tance  que  par  leur  régularité.  L’atropine  a  été  employée  depuis  longtemps . 
en  injections  sous-cutanées  ou  intramusculaires.  Ainsi  administrée  elle  s 
une  action  lente,  diiïicile,  bien  souvent,  à  contrôler  d’une  façon  nette, 
et  si  cette  voie  a  l’avantage  d’éviter  en  général  les  malaises  du  sujet,  elle 
n’est  pas  sullisamment  fidèle  pour  constituer  un  test  pharmacologiqu® 
absolu  en  sympathologie.  C’est  pourquoi  nous  nous  sommes  adressés  àl® 
voie  intraveineuse,  plus  fidèle,  plus  constante  et  d’action  bien  plu* 
rapide.  Par  cette  voie  le  sulfate  neutre  d'atropine,  paralysant  le  vague, 
libère,  à  la  dose  convenable,  l’orthosympafliiipie  et  provoque  une 
amélioration  variable  du  rythme  cardiaque. 

(Vest  en  mesurant  cette  amélioration  et  en  associant  à  l’épreuve  de  I®‘ 
Iropine  intraveineuse  celle  de  l’orthostatisme  (|ue  nous  pouvons  arri' 
ver  à  évaluer  de  façon  précise  le  degré  de  l’excitabilité  sympathique  et  1® 
pouvoir  inliibiteur  du  vague. 

L’épreuve  de  l’atropine  intraveineuse  et  de  l’orthostatisme  a  été  décrit® 
pour  la  première  fois  par  Daniélopolu  et  ses  élèves,  qui  en  ont  donné  1® 
techniijue  dans  plusieurs  publications.  Nous  en  avons  maintes  fois  con" 
lirmé  l’exactitude.  Nous  n’insisterons  que  sur  quekjues  points  de  détail 
susceptibles  de  faire  varier  les  résultats  : 

Opérer  toujours,  pour  tel  sujet,  aux  mêmes  heures,  dans  des  condition® 
de  repos  identiques,  à  une  distance  égale  des  repas.  Il  importe  de  vérifi®'’ 
par  plusieurs  expériences  la  qualité  de  l’atropine  injectée  ;  une  soin' 
tion  trop  ancienne  de  sulfate  d’atropine  ne  donne  le  plus  souvent  aucoH 
résultat. 

On  fait  étendre  le  sujet  en  décubitus  dorsal.  Après  (iuel([ues  minut®® 
de  repos,  on  compte  par  quart  de  minute  le  pouls.  Il  importe 
compter  par  quart  et  non  par  minute,  les  variations  de  rythme  étant 
facilement  enregistrées.  On  note  la  tension  artérielle  et  l’index  oscilloO®®' 
trique.  Puis  on  injecte  successivement  à  dix  ou  quinze  minutes  d’interval^® 
les  doses  de  1/2  —  1/2,  puis  1/4  ou  même  3/4  de  milligramme  de  suif®*® 
d’atropine  juscju’à  la  paralysie  du  vague  cardiaque.  Pour  vérifi®® 
cette  paralysie,  l’orthostatisme  nous  fournit  un  test  commode. 
sujet  étant  couché,  on  note  l’accélération  du  rythme  cardiaque. 


est  en  généml  assez  nette  après  un  milligramme  et  se  maintient  pem 


idaB‘ 


,rès 


(|uelc|ues  minutes.  Lorsque  le  sujet  se  place  en  position  verticale, 
les  deux  ou  trois  premiers  (juartsde  minute  on  note  le  maximum  de  l’acC® 
lération  obtenue.  Le  'sujet  étant  à  nouveau  couché,  si  le  rythme  revi® 
vite  à  l’accélération  initiale,  c'est  que  le  vague  est  paralysé.  Si,  au  controï**' 
il  tombe  pendant  quelques  moments  au-dessous  dû  rythme  initial, 
revenir  ensuite,  c’est  que  le  vague  n’est  pas  complètement  paraly®^'^. 
sullit  de  réinjecter  alors  de  l’atropine  pour  obtenir  la  paralysie.  Cell®  ® 
étant  obtenue,  nous  retenons  seulement  deux  chiffres  :  d’abord  le  rytb 
normal  avant  l’épreuve,  puis  Je  chiffre  d’accélération  maxima.  Ce  derni  ^ 
indi(|ue  très  schématiquement  le  degré  d’excitabilité  de  l’orthosynsP* 
tique  ;  la  dlfl'ércnce  entre  les  deux  chiffres  indique  le  pouvoir  inhibd® 
du  vague. 
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D’après  Daniélopolu,  les  chiffres  obtenus  chez  le  sujet  normal  sont  les 
Suivants  : 

Rythme:  72. 

Accélération  maxima  :  116-128. 

Pouvoir  inhibiteur  du  vague  :  128  —  72  ='  56. 

Dose  d’atropine  nécessaire  pour  paralyser  le  vague  :  1  milligr.  1/2. 


Ce  simple  exemple  pour  fixer  les  idées,  car  le  normal  n’est  qu'une 
abstraction,  et  justement  l’épreuve  de  Dianiélopolu  est  un  procédé  d’étude 
”6  coefficient  réactionnel  individuel,  dont  les  variétés  multiples  sont  d’un 
intérêt  encore  à  peine  soupçonné. 

La  dose  d’atropine  injectée  mesure  également,  de  façon  différente,  le 
pouvoir  inhibiteur  vagal  X. 

Telle  est  la  technique  de  l’épreuve  indiquée  par  Daniélopolu  et  à  laquelle 
nous  n’avons  pas  eu  à  apporter  de  modifications.  Cette  méthode  a  pour 
®  *0  sa  simplicité  et  l’avantage  de  procurer  une  mesure  arythmétique  de 
excitabilité  sympathique.  Malgré  les  injections  successives  qu’elle  néces- 
^de,  elle  est  acceptée  par  les  malades.  Elle  ne  provoque  que  quelques 
d’oubles  fonctionnels  peu  accusés  :  céphalée,  tremblement,  claquement  des 
nnts,  instabilité  motrice,  angoisse  légère.  Mais  il  ne  faut  point  se  dissi- 
*nnler  l’arbitraire  d’une  mesure  arithmétique  de  l’excitabilité  du  sympa- 
nique.  Telle  quelle,  elle  nous  a  rendu  de  très  appréciables  services  et  nous 
^  permis,  sinon  d’innover,  au  moins  de  confirmer  beaucoup  de  données 
^dtérieures  ;  c’est  l’indice  de  sa  valeur. 

Nos  recherches  ont  porté  tant  sur  les  sujets  en  apparence  indemnes  de 
dt  syndrome  sympathique,  que  chez  les  porteurs  de  syndromes 

^''idents. 

les  sujets  dits  normaux,  nous  nous  en  tenons  aux  chiffres  indi- 
^üés  paj.  Daniélopolu.  Avec  quelques  variations  peu  importantes,  ils  cor- 
*^®^ondentà  ceux  de  nos  observations. 

^hez  d’autres  malades,  nous  avons  noté  les  chiffres  suivants  : 


°  —  F...,  déprimé  simple.  Rythme  initial  :  92  ;  Accélération  maxima:  140  ;  Pou- 

^f.l'^Wbiteur  du  vague  :  140  —  92  =  48  ;  Dose  d’atropine  injectée  :  un  milligramo  1  /4. 
—  B...,  hypochondriaque  déprimée  :  Rythme  initial  :  92  ;  Accélération  maxima  ; 


iV«2._ 


inhibiteur  du  vague  :  132  — •  92  =  40  ;  Dose  d’atropine  injectée  : 

•Famm-e  i  /2. 

3(j  °  L...,  azotémique  :  0  gr.  03.  Torpeur.  Rythme  initial  :  88  ;  Accélération 

lin  .'  !  Pouvoir  inhibiteur  du  vague  :  104  — 

\"'>%rammel/2. 


=  16  ;  Dose  d’atropine  injectée  : 


jyo  .  “ 

Pu  —  L...  Dysenterie  amibienne.  Rythme  initial  :  84  ;  Accélération  maxima  :  120  ; 
J’oir  inhibiteur  du  vague  :  120  —  84  =  36  ;  Dose  d’atropine  injectée  :  1  milli- 

pj  '  —  C...,  paralysie  générale.  Rythme  initial  :  64  ;  Accélération  maxima  :  108  ; 

^'^oir  inhibiteur  vague  :  108  —  64  =  44  ;  Dose  totale  d’atropine  :  un  miliigramme  1  /2 
Pp  "  ~~  R....  Démence  précoce.  Rythme  initial  :  108  ;  Accélération  maxima  :  152 

inhibiteur  vague  :  152 —  108=  44!';  Dose  totale  d’atropine  :  un  milligramme  1  /4 
Poy  A...,  obsédée  anxieuse.  Rythme  initial  :  68  ;  Accélération  maxima  :  120 

'nf  inhibiteur  vague  :  120  —  68  =  52  ;  Dose  totale  d’atropine  :  2  milligrammes, 
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Nous  citons  seulement  ces  résultats  obtenus  chez  des  malades  de  diffé¬ 
rentes  catégories,  pour  (ju’il  soit  possible  de  donner  à  leur  sujet,  à  caus- 
du  nombre  restreint  d’observations,  des  conclusions  définitives  pour  tel 
ou  tel  syndrome. 

Plus  intéressants  nous  ont  paru  les  résultats  suivants  obtenus  chez  des 
bradycardiciues  et  des  épileptiques  ;  chez  un  de  nos  grands  vagotoniques 
à  bradycardie  totale,  celle-ci  fut  contrôlée  par  l'électrocardiographie. 


»  1.  -  P....  Bradycardio.  totale  contrôlé  par  (‘Icclrocardiof;i'ainmc.  Azotémie! 

;  Hythiiif  initial  ;  d'I  ;  Accélération  maxima  ;  138  ;  Pouv.  inliib.  vague  :  138  — 

4  ;  Dos.e  totale  d’atropino  :  ‘2  milligrammes. 

“  2.  -  .1....  liiadycardie  totale.  Hytlime  initial  48  ;  Accélération  maxima  :  110> 

voir  inhiliitenr  ilu  vague  :  110  —  48  =  02  ;  Dose  totale  d’atropine  :  1  milligr.  SM- 


Enfin  les  résultats  suivants,  obtenus  chez  des  épileptiques  à  des  pé' 
riodes  plus  ou  moins  rapprochées  des  crises,  nous  ont  permis  de  confn" 
mer  dans  une  certaine  mesure  l’existence  de  la  vagotonie  habituelle  de 
ces  malades,  de  même  que  l’exagération  de  leur  vagotonie  un  peu  avant 
l’éclosion  de  la  crise. 

Aol.  C...  Practurc  du  crâne.  Epilepsie!  jaksonienno  généralisée.  Deux  heures  avaot 

une  crise!.  Hytlime  initial  :  oG  ;  Accélération  maxima  =  128  ;  Pouv.  inhib.  vague  • 
128  — -  ÔO  72  ;  Deese:  el’atropine!  :  1  milligramme  1  /4. 

A'»  2.  -  A....  Epileepsie!  généralisée  en  période  de  repos  sans  crise  depuis  trois  mo>S* 

Sans  traiteemcnl  garelénalique.  Rythme  initial  :  68  ;  Accélération  maxima  :  110;  P®**' 
veiir  inhibiteur  du  vague:  110  —  68  -  .42;  Dose  totale  d’atropine  :  1  milligramme  3/^' 

A’”  3.  —  M...  E[)ile’psie‘  em  traitement  au  gardénalO  gr.lO  quotidien.  Une  heure  apr^® 
une’  crise  généralisée.  Rythme  initial  :  76  ;  Accélération  maxima  :  140  ;  Pouvoir  inh'" 
bitemr  du  vague  :  140  —  76  =  64  ;  Dose  d’atropino  :  1  milligramme  1  /2. 

A  "  4.  —  R...  Epilepsie!  non  traitée  ;  une  heure  avant  une  crise.  Rythme  initial  :  72  i 
Accélération  maxima  :  120  ;  Pouvoir  inhibiteur  du  vague  :  120  —  72  =  58  ;  D6se  d® 
treepino  :  1  milligramme  3/4. 

.V'>  .5.  —  .1....  Ei)ilepsie  traitée  par  le  gardénal  (0  gr.  15  quotid.)  on  dehors  de  tout® 
période  ele!  crise.  Rythme  initial  :  68  ;  Accélération  maxima  =  118  ;  Pouvoir  inhibiteur 
élu  vague  :  118  —  68  =  50  ;  Dose  d’atropine  ;  un  milligramme  3/4. 

A’“  6. — ^11....  Epilepsie  généralisée,  une  crise  tous  les  6  mois  non  traitée.  Rythme  i®' 
Liai  :  70  ;  Accélération  maxima  :  128  ;  Pouvoir  inhibiteur  du  vague  :  128  —  70  =  “  ’ 
Dose  totale  el’atropine  ;  2  milligrammes. 

Tels  sont  les  résultats  obtenus  par  l'épreuve  de  l’atropine  et  de  l’orthos 
tatisme.  Ils  nous  ont  paru  intéressants  à  montrer,  non  pas  comme  uo® 
épreuve  de  valeur  absolue,  mais  comme  un  test  susceptible  de  rendre  0 
précieux  services  dans  l'évaluation  toujours  si  délicate  de  l’excitabib 
vagalc  ou  de  l’excitabilité  orthosympathique. 

XXV.  —  Le  réflexe  d’orthostatisme  dans  la  fièvre  typhoïd^’ 

par  Laignel-Lavastine  et  J.  Degrais. 

Le  réllexe  d'orthostatisme  a  été  décrit  par  Daniélopolu.  C’est  l’étude  d®* 
modifications  du  pouls  dans  le  passage  du  décubitus  dorsal  à  la  statie** 
debout.  Son  mécanisme  est  complexe  ;  mais  on  peut,  pour  simplifier,  l’®’‘' 
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pliquer  par  une  modification  de  l’équilibre  des  viscères.  Le  passage  à  la 
station  debout  entraîne,  par  la  chute  des  organes,  un  tiraillement  du  plexus 
solaire,  dont  la  réaction  se  traduitparune  accélération  du  cœur.  Il  permet 
apprécier  le  degré  d’excitabilité  de  l’orthosympathique. 

Voici  comment  nous  le  recherchons.  Chez  un  malade  couché,  complè¬ 
tement  immobile,  nous  établissons  le  chiffre  habituel  du  pouls  ;  puis  nous 
prions  le  malade  de  s’asseoir  rapidement  dans  son  lit  et  nous  comptons 
le  nombre  de  pulsations  pendant  3  ou  4  quarts  de  minute  consécutifs.  La 
station  assise  nous  a  donné  les  mêmes  résultats  que  la  station  debout 
on  ne  peut  faire  prendre  sans  ftanger  à  un  malade  atteint  de  fièvre 
typhoïde.  Par  contre,  il  est  important  que  le  mouvement  soit  rapide  et 
l^ref,  pour  que  la  réaction  soit  franche.  Aussi  c’est  le  doigt  dans  la  gout¬ 
tière  radiale,  le  regard  sur  la  montre,  que  l’on  doit  ordonner  le  mouve- 
^®nt,  l’accélération  étant  parfois  très  passagère.  Le  réflexe  est  positii 
lorsqu’on  obtient  une  accélération  du  rythme,  nul  si  le  pouls  ne  change 
P®s,  inversés!  l’on  obtient  un  ralentissement. 

Nous  avons  établi  le  graphique  du  réflexe  d’orthostatisme  dans  divers 
de  fièvre  typhoïde,  et  nous  l’avons  comparé  au  graphique  du  réflexe 
®cuIo-cardiaque.  Alors  qu’un  seul  réflexe  d’orthostatisme  Comparé  à  un 
®®ul  R.O.C.  est  peu  révélateur,  la  courbe  de  ces  deux  réflexes  est  au  con- 
li'aire  très  intéressante.  En  certains  points,  en  effet,  la  courbe  du  réflexe  d’or- 
Ihostatisme  est  comme  la  courbe  du  R.O.C.  vue  dans  une  glace  :  memes 
accidents,  à  peu  près  de  même  amplitude  ;  mais  en  sens  inverse. 

L’étude  de  ce  réflexe  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde  nous  a  paru  suscep¬ 
tible  de  fournir  d’utiles  renseignements  au  point  de  vue  de  l’évolution  et 
pronostic.  Nous  estimons  qu’une  forte  exagération  du  R.  O.  C.  en 
'Coïncidence  avec  un  réflexe  d’orthostatisme  nul  ou  inversé  témoigne  d’une 
Aggravation  de  la  maladie  et  peut  quelquefois  faire  prévoir  une  complica¬ 
tion-  A  la  convalescence,  au  contraire,  le  R.  O.  C.  devient  nul  ou  s’inverse, 
tandis  que  l’orthostatisme  donne  une  accélération  franchcidu  pouls. 

A^insi,  en  raison  même  de  leur  grande  sensibilité,  les  réflexes  sympa- 
tbiques  nous  paraissent  susceptibles  de  fournir  des  renseignements  impor- 
loiits  sur  le  coefficient  réactionnel  des  malades  au  cours  d’affections  très 

diverses. 

XXVI.  —  Sur  l’existence  de  nerfs  antagonistes  des  nerfs  arrectores 
pilorum,  par  le  D''  Stefano  Perrier  (de  Turin). 

l^ormi  les  moyens  d  exploration  du  système  nerveux  sympathique  revê- 
t®Ot  Une  certaine  importance  aussi  les  examens  des  fonctions  végétatives 
'^‘‘tanées.  Ces  examens  peuvent  parfois  fournir  des  indications  précises,' 
Aoitsur  l’excitabilité  particulière  des  fibres  nerveuses  présidant  à  ces  fonc- 
°0s,  soit  sur  les  réactions  réflexes  que  l’on  peut  provoquer  parleur  entre- 
Ce  n’est  pas  le  cas  d’insister  sur  leur  signification  pathognostique, 
'^^nsidérant  que  dans  la  plupart  des  cas  elles  nous  sont  bien  connues. 
'Usi,  par  exemple,  la  portée  du  réflexe  pilomoteur  a  été  décrite  magistra- 
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lement,  entre  autres  par  l’illustre  rapporteur  à  la  réunion,  M.  le  profeS' 
seur  Thomas. 

Cependant,  les  conditions  anatomiques  et  physiologiques  danslesquelles- 
se  déroulent  ces  diverses  fonctions  et  d’où  l’on  devrait  déduire  les  expH' 
cations  cliniques,  présentent  encore  nombre  de  points  obscurs.  Il  est  bon 
d’essayer  de  les  élucider  autant  que  possible  puisqu’ils  peuvent  amener 
à  une  compréhension  plus  exacte  des  phénomènes  mêmes.  Voilà  pourquoi 
je  me  permets  de  présenter  quelques  brèves  observations  que  j’ai  faites 
tout  dernièrement  touchant  l’existence  probable  de  nerfs  antagonistes^ 
des  nerfs  arreclores  pilorum.  • 

On  admet  généralement  aujourd’hui  que  les  diverses  fonctions  végéta' 
tives  cutanées,  comme  la  vaso-constriction  et  la  vaso-dilatation  des  capü' 
laires,  l’borripilation,  la  sécrétion  sudorale  sont  complètement  indépen¬ 
dantes  l’une  de  l’autre  et  que  chaque  fonction  particulière  est  desservie 
par  des  voies  particulières  et  des  centres  nerveux  sympathiques  ou  para¬ 
sympathiques. 

Pour  quelques-unes  de  ces  fonctions,  la  chose  est  effectivement  confirmée 
par  la  physiologie.  Par  exemple,  comme  les  expériences  de  M.  Pasteur 
Vallery-Radot  l’ont  démontré,  la  perturbation  vaso-motrice  locale  qui» 
après  l’excitation  directe  de  la  peau,  donne  lieu  au  dermographisme,  est 
entre  autres  dépendante  aussi  de  l’état  de  la  circulation,  soit  locale,  soif 
générale,  tellement  qu’il  n’est  pas  possible  de  provoquer  la  raie  dermogru' 
phique  dans  un  membre  soumis  à  l'asphyxie  bleue  ou  à  l’asphyxie  blanche, 
comme  il  n’est  pas  possible  de  la  provoquer  au  point  où  l'on  a  fait  une 
piqûre  intradermique  d’adrénaline.  Au  contraire,  le  réflexe  pilomoteur 
est  tout  à  fait  indépendant  de  toute  condition  de  circulation  soit  locale, 
soit  générale.  Dans  une  série  d’expériences  que  j’ai  dernièrement  entre* 
prises,  j’ai,  en  effet,  pu  observer  que  le  réflexe  pilomoteur  n’est  pas  dji 
tout  influencé  par  les  conditions  de  la  circulation  ;  il  est  également  vif 
dans  un  membre  soumis  à  l’asphyxie  bleue  ou  blanche,  et  non  seulemeut 
il  subsiste,  mais  il  est  plus  vif  et  persistant  au  point  correspondant  à  une 
piqûre  intradermique  d'adrénaline,  et  cela  précisément  à  cause  de  la  plus 
grande  excitation  exercée  par  l'adrénaline  sur  les  fibres  sympathiques- 
destinées  aux  arreclores  pilorum. 

Si  cependant  les  diverses  fonctions  végétatives  cutanées  semblent  être 
physiologiquement  indépendantes  l’une  de  l’autre,  un  certain  degré  d’in¬ 
terférence  réciproque  peut  parfois  se  manifester,  peut-être  d’une  manière 
apparente  seulement.  J’ai  pu,  en  effet, observerdernièrement  un  cas  curieuî' 
d’inhibition  de  la  part  des  nerfs  vaso-dilatateurs  sur  la  présence  du  réfleX®' 
pilomoteur.  Il  s’agissait  d’un  individu  qui,  à  la  suite  d’une  lésion  dufm®' 
6eau  pyramidal,  lésion  probablement  localisée  à  la  région  dorsale,  montrai 

pour  une  excitation  de  toujours  la  même  intensitédepression  au-dessous  de 

la  plaie  inguinale  un  dermographisme  blanc  et  au  contraire  un  net  derniO' 
graphisme  rouge  au-dessus  de  la  plaie.  La  présence  d’un  dermographisui® 
blanc  dans  les  lésions,  surtout  par  compression,  du  faisceau  pyramidal  a 
été  décrite  il  y  a  déjà  longtemps  par  MM.  Camille  Negro  et  aussi  P**' 
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Laignel-Lavasline,  par  Boisseau,  Lhermitte  et  Cornil,  qui  l’ont  rencontrée 
•^ans  un  cas  de  contusion  r^édullaire.  Il  faut  probablement  la  mettre  en 
^filationavec  une  stimulation  des  vaso-constricteurs  qui  (pe'ut-être)  longent 
les  voies  pyramidales  et  les  racines  antérieures  spinales.  Or,  chez  cet 
individu,  on  remarquait  qu’une  excitation  faite  sur  la  peau  ne  provoquait 
dans  le  point  excité,  comme  souvent  on  peut  constater,  la  contraction 
des  arrectores  pilorum,  mais,  et  cela  est  plus  important,  la  chair  de  poule 
déclanchée  par  une  excitation  électro-fcradique  manquait  nettement  en 
Correspondance  des  raies  dermographiques  où  prédominait  la  vaso-dila- 
*ndon  (dermographisme  rouge),  tandis  qu’elle  était  au  contraire  tout  à  fait 
normale  dans  les  raies  où  prédominait  la  vaso-constriction  (dermogra¬ 
phisme  bla  ne)  et  dans  les  régions  cutanées  où  on  n’avait  pas  fait  de  fric¬ 
tions. 

Refait  porterait  à  croire  que  l’excitation  des  nerfs  vaso-dilatateurs  peut 
Réussir  à  inhiber  l’action  des  fibres  pilomotrices  et  que  par  conséquent  ces 
ores  vaso-dilatatrices  peuvent  en  un  certain  sens  exercer  une  action 
Antagoniste  sur  les  arrectores  pilorum^  ou  bien,  cela  est  peut-être  plus 
probable,  ce  fait  porterait  à  croire  qu’en  communion  intimeavec  les  fibres 
Vaso-dilatatrices,  se  déploient  de  vraies  et  propres  fibres  antagonistes  des 
‘"'redores  mêmes,  qui,  excitées  avec  les  terminations  vaso-dilatatrices, 
PArviennent  à  exercer  leur  action  paralysante  sur  la  production  du 
réflexe. 

supposait  jusqu’ici  l’existence  de  ces  fibres,  surtout  par  analogie, 
’^Ais.  on  ne  l'avait  pas  encore  démontrée  d’une  manière  expérimentale. 

Ces  fibres,  ainsi  que  les  vaso-dilatatrices,  appartiendraient  au  système 

PArasympathique. 


Séance  du  Mercredi  2  Juin  (après-midi). 


PlîliSIDENCE  DE  MM.  Al  GUSTE  LeY  ET  ÜSWAl.D 


DISCUSSIONS  ET  COMMUNICATIONS  {Suite  et  fin) 
J{é panse  des  Rapporteurs. 


XXVII.  —  Résultats  cliniques  de  l'exploration  du  système  végé' 
tatif  à  l’aide  des  tests  pharmacologiques,  jiar  MM.  (1.  Maiunesco 
et  O.  Sa(;eh. 

S’il  est  vrai  (jue  la  méthode  crck)  les  résultals,  eett(!  [»ensé(!  admirable 
d'e  l)esearl(!s  peut  s’appli(|uer  aux  reeluirelies  d’Eppinger  et  Hess, 
ont  ouv(Tt  des  horizons  nouveaux  à  l’exploration  du  système  végétatif- 
Cepcmdant  on  s’<'st  vite;  aperçu  qm;  la  systématisation  proposée  par  I®® 
auteurs  viennois  n’<‘nibrasse  qu’un  nonibn;  restreint  de  cas  et  que  leurs 
eonelusions  sont  parfois  en  discordance  avec  Ici  faits  constatéspard’autres 
chercheurs. 

(les  résullal-s  tiennent,  en  partie  tout  au -moins,  à  <'e  ([ue  certains  aU' 
tcurs  ont  fait  appel  à  un  seul  test  pharmaco-dynami(jue,  en  négligeant  àe 
comparer  les  phénomènes  cliniques  avec  les  résultats  obtenus,  et  à  ce  qU® 
<rautres  ont  cnq)loyé  des  méthodes  insufïisantes. 

Dès  le  début  de  nos  recherches,  continuées  depuis  une  année  et  demi®* 
nous  nous  sommes  rendu  compte  (pie  pour  avoir  une  idée  plus  précise  <1® 
l’état  (lu  système  végétatif,  dans  un  cas  donné,  il  faut  faire  appel  à  pi**' 
sieurs  méthodes  d'exploration-:  aux  phénomènes  cliniques,  aux  tests. phu'” 
macülogiques,  aux  excitants  mécaniques,  au  métabolisme  basal  et  à  1® 
(•(jneentration  de  l’ion  H  dans  le  sérum  (pll).  En  ce  (jui  concerne  1®® 
tests  pharmacologiques  il  faudrait  faire  usage  de  deux  substances  pan®* 
lesquelles  l’adninaline  en  injections  sous-cutanées,  suivant  le  procédé 
Drcsel,  et  en  injections  intraveineuses,  complétées  par  l’injection  de  pi*®' 
carpineetrexamen  du  U.  O.  E.,  jouent  un  nîle  principal.  En  ce  qui 
cerne  les  injections  intraveineuses  d’adrénaline  nous  procédons  de  1 
manière  suivante  ;  La  tension  artérielle  est  prise  avec  l’appareil  PachoU' 
Hallavardin,  nous  préparons,  au  moment  de  l’injection,  la  solution  d’ad®®' 
naliiie  dans  du  sérum  i)hysiologique  stérilisé.  Nous  commençons  toujo'J’’® 
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par  Une  injertion  de  1  cm^  de  la  solution  1  /oOO.OOO.  La  durée  de  l’injee- 
^ion  est  de  r)”-10”.  Nous  prenons  la  tension  artérielle  de  15”  en  15”  pen- 
^lant  2’-3’.  Si  la  tension  monte  de  3-4.  3-4  cm  Hg  nous  avons  affaire  à  un 
^ympathicotone  et  nous  ne  faisons  pas  usage  d’une  solution  plus  forte.  Si 
la  tension  augmente  de  1  /2-2  cm  Hg  nous  injectons  1  cm"  de  la  solution 
1/200.000  et  le  lendemain  1  cm"  de  la  solution  1  /lOO.OOO.  Si  cette  der- 
’iière  injection  fait  monter  la  tension  seulement  de  2  1  /2  cm.  Hg  nous 
avons  affaire  à  un  vagotone  ;  3  1  /2-5  montre  une  réaction  normale  tandis 
ipie  6-7-89  et  plus  indique  une  sympathicotonie.  En  procédant  de  cette 
Manière  nous  n’avons  pas  eu  d’accidents.  Utilisée  en  clinique  l’épreuve 
^ous  a  donné,  en  général,  des  résultats  en  concordance  avec  les  signes 
'Cliniques  et  le  R.  O.  G.  Cependant  il  faut  la  compléter  par  l’injection. de 
Pilocarpine. 

Nous  allons  indiquer  brièvement  les  résultats  que  nous  avons  obtenus 
dans  quelques  affections  du  système  nerveux,  telles  que  le  parkinsonisme, 
*  nayasthénie,  la  myopathie  primitive,  la  sclérose  latérale  amyotro- 
Phique,  la  tétanie,  l’épilepsie  et  l’hystérie. 

En  ce  qui  concerne  le  parkinsonisme,  en  utilisant  dans  80  cas,  le  plus 
souvent,  l’injection  d’adrénaline  par  voie  sous-cutanée  suivant  le  procédé 
da  Dresel,  car  la  résorption  de  cet  agent  se  tait  dans  cette  maladie  d’une 
^açon  régulière,  et  en  comparant  les  résultats  avec  ceux  obtenus  à  l’aide 
da  l’adrénaline  injectée  par  voie  intraveineuse,  nous  avons  constaté  dans 
^  %  des  cas  une  vagotonie  très  accusée,  dans  8  %  une  légère  vagotonie 
^  dans  2  %  de  la  neurotonie.  Les  injections  de  pilocarpine  et  l’examen  du 
Jd-  O.  C.  ont  confirmé  ces  données.  Ajoutons  que  l’examen  du  métabolisme 
asal,  pratiqué  dans  un  nombre  restreint  de  cas,  nous  a  montré  qu’il  était 

diminué. 

En  ce  qui  concerne  les  injections  de  scopolamine  qui  exercent  une  ac- 
•aii  spéciale  sur  l’activité  posturale  des  sujets  atteints  de  parkinsonisme, 
dez  lesquels  l’activité  cinétique  est  réduite  au  minimum  pour  être  rem- 


par  l’activité  statique,  nous  avons  trouvé  que  les  jours  où  les  r 


placée 

Wes  ne  recevaient  pas  l’injection  d’hyoscine  (1)  il  y  avait  une  alcalose 
d'arquée,  le  pH  étant  monté  à  7,44,  tandis  que  les  jours  où  l’on  injectait 
substance  il  descendait  à  7,38.  En  outre,  l’alcalose  coïncide  avec  une 
J,  dctioii  vagotone  envers  l’adrénaline.  Nous  devons  taire  remarquer  que 
®^ploi  de  tests  pharmacologiques,  dans  le  parkinsonisme  post-encépha- 
Lque,  où  la  vagotonie  accusée  se  traduit  par  des  phénomènes  du  côté 
sécrétions  :  salivaire  et  sudorale,  et  l’hypertonie  par  le  ralentissement 
J,®  1^  nutrition,  constitue  un  moyen  de  premier  ordre,  car  ils  confirment 
^®ction  thérapeutique  de  l’atropine  et  surtout  de  la  scopolamine  qui 
des  résultats  remarquables,  comme  on  le  sait  depuis  longtemps,  dans 

Nous  avons  montré  antérieurement,  M  M.  Nicoloscoet  moi,  que  l’administra- 
dégoj,?  ®  scopolamine  dans  le  parkinsonisme  fait  diminuer  les  réflexes  de  posture  et  la 
et  (pa  posturale.  D’une  part,  dans  des  recherches  faites  avec  M.  ,j.  Athanasiu 

scopQi  '■?  part  avec  M.  Bourguignon,  nous  avons  constaté  que  l’administration  de  la 
‘amine  augmente  le  nombre  des  vibrations  nerveuses  et  modiTie  la  chronaxie. 


neurologique.  -  T.  I, 
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le  parkinsonisme  post-oncéphalitique.  On  peut  conelure  que  la  vagotonie, 
constitue  dans  le  parkinsonisme  un  symptôme  de  premier  plan  confirmé 
par  la  clinique,  les  te.sts  pharmacologiques  et  l’action  thérapeutique.  Or, 
l’épreuve  à  l’atropine  -f  osthostatisme  donne  des  résultats  discordants 
car  elle  fait  voir  dans  38  %  des  cas  une  hypo-ampliotonie,  dans  35  %  une 
hypovagotonie,  dans  15  %  une  réaction  normale,  dans  8  %  une  sympa'  : 
thicotonie  et  dans  4  %  une  hyposympathicotonie.  O’est  là  la  raison  pour 
laquelle  nous  avons  conclu  que  cette  épreuve  conduit  à  des  résultats 
erronés.  La  même  réflexion  s’applique  à  la  myasthénie,  cardans  2  cas 
de  cette  affection  nous  avons  constaté  de  la  vagotonie,  plus  accusée  dans 
le  second  cas,  révélée  par  l’épreuve  à  l’adrénaline.  Or,  l’épreuve  de  Da- 
niélopolu  et  Larniol  nous  a  offert  des  chilïres  voisins  de  la  normale.  Le 
critérium  thérapeuticjue  confirme  ici  les  flonnées  fournies  par  l’adrénaline 
suivant  le  procédé  de  Dresel.  En  effet,  l’adrénaline,  et  surtout  l’extrait  de 
capsules  surrénales,  comme  l’ont  montré  Raymond,  Landouzy,  Sézary, 
Claude  et  nous-mêmes,  Pierre  Marie,  Bertrand  et  Bouttier,  donne  des  ré¬ 
sultats  très  satisfaisants  dans  cette  affection.  Or,  l’inversion  de  la  réaction 
vaso-motrice  et  les  tests  pharmacologiques  nous  ont  permis  non  seule¬ 
ment  d’apporter  des  données  nouvelles  dans  la  physiologie  pathologiqu®' 
de  la  myasthénie,  mais  d’aUirmer  que  cette  affection  n’est  pas  tout  sim¬ 
plement  une  maladie  des  muscles,  mais  que  le  système  végétatif  inter¬ 
vient  dans  sa  production. 

Dans  3  cas  sur  5  de  myopathie  primitive,  nous  avons  constaté  une  hy' 
perex(ntabilité  du  système  végétatif  entier,  et  l’adrénaline  en  injections  in' 
traveincuses  et  sous-cutanées  a  donné  une  réaction  très  forte.  Dans  1  ea® 
la  tension  a  aui^nienté  de  16  cm.  Hg  après  l’injection  sous-cutanée  et 
de  3  cm.  par  effet  de  l'injection  intraveineuse  de  l  cnP  delà  solution 
1  /5O0.(X)O.  Ces  3  cas  sont  des  adultes.  La  réaction  à  la  pilocarpine  a 
été  très  accentuée  et  le  H.  O.  (h  nul.  Dans  les  2  autres  cas,  deux  enfants, 
on  a  constaté  une  vagotonie  et  le 'H.  O.  C.  était  respectivement  24  et  40- 

Chez  4  basedowiensles  résultats  indiquaient  une  hyperexcitabilité  4u 
système  végétatif  entier.  Dans  ces  cas  nous  avons  employé  l’adrénahns 
intraveineuse  et  le  R.  O.  C. 

Dans  2  cas  d’hystérie  nous  avons  constaté  la  vagotonie. 

Dans  3  cas  d’épile])sie,  en  dehors  des  accès  nous  avons  trouvé,  en  np' 
pli(iuant  l’épreuve  à  l’adrénaline  intraveineuse  et  le  R.  O.  C.,  qu’il  y  avaif 
une  hyperexcitabilité  du  système  végétatif  entier. 

Dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique  (1  cas)  avec  des  troubles  buL 
baires,  il  y  avait  également  une  hyperexcitabilité  du  système  végét®' 
tif  entier.  ^ 

Dans  la  tétanie  expérimentale  par  hyperpnée  nous  avons  constaté, 
l’aide  <le  notre  épreuve  à  l’adrénaline  intraveineuse  (avec  MM.  Radovic* 
et  Kreindler)  des  courbes  vagotones,  qui  étaient  d’autant  plus  accentuées 
que  la  tétanie  était  plus  marquée. 

Dans  les  crises  gastriques  tabéticpies  il  y  avait  sympathicotonie  eu 
dehors  des  crises  et  vagotonie  pendant  les  crises. 
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Notre  méthode;  qui  est  rapide  (elle  demande  2-3  minutes),  permet 
<l’examiner  le  système  végétatif  pendant  la  production  de  phénomènes 
fugitifs,  comme  dans  la  tétanie,  l’épilepsie.  En  outre,  elle  donne  des  résul¬ 
tats  qui  concordent  avec  les  signes  cliniques  et  elle  peut  être  utilisée  sans 
aucun  danger  pour  le  malade.  De  plus,  elle  peut  éclaircir  le  mécanisme 
physiologique  de  certains  phénomènes  pathologiques.  Cependant  elle 
doit  être  toujours  complétée  par  le  R.  O.  G.  et  l’injection  intraveineuse  de 
3/4  de  centigramme  de  pilocarpine. 


XXVIII.  —  Le  déséquilibre  végétatif  dans  les  névroses, 

par  A.  Radovici  et  A.  Kreindler. 

Aux  consultations  quotidiennes  de  la  polyclinique  «  Juhirea  de  vamcni  » 
présentent  une  foule  de  malades  offrant  des  troubles  banaux  du  côté 
de  l’estomac,  de  l’intestin,  du  cœur,  de  l’appareil  respiratoire,  avec  dos 
'^•'ises  nerveuses,  etc.,  lesquels,  sous  le  diagnostic  de  névropathie,  sont 
dirigés  vers  la  section  des  maladies  nerveuses.  Nous  avons  utilisé  ce  maté- 
*'*el  pour  l’étude  des  épreuves  végétatives. 

Notre  but  a  été  en  première  ligne  de  contrôler  le  rapport  entre  le  ta¬ 
bleau  clinique  présenté  par  le  malade  et  les  résultats  donnés  par  les  diffé- 
ï'entes  méthodes  utilisées  pour  la  détermination  du  tonus  végétatif, 
f^ous  avons  noté  préalablement  pour  chaque  malade,  dans  la  mesure 
possible,  l’état  fonctionnel  des  organes  (cœur,  poumon,  estomac,  in¬ 


du 


festin,  glandes  endocrines,  etc.)  au  point  de  vue  de  l’équilibre  végétatif. 

fois  dressé  l’inventaire  clinique,  nous  pratiquons  les  différents  tests, 
cherchant  à  déterminer  l’excitabilité  des  appareils  antagonistes  qui  cons- 
f'ffuent  le  système  végétatif  (R.  O.  C.,  l’épreuve  à  l’adrénaline  sous-cu- 
funée  et  intra-veineuse)  ou  bien  à  déterminer  le  tonus  absolu  de  chaejue 
système  à  l’aide  de  l’épreuve  de  Daniélopolu  et  Carniol  (atropine  -|-  or¬ 
thostatisme).  Le  nombre  des  épreuves  végétatives  pratiquées  chez  nos 
®iulades  s’élève  à  120.  Du  côté  de  l’appareil  cardio-vasculaire  nous  avons 
*ioté  que  dans  85  %  des  cas,  le  nombre  des  pulsations  dépassait  80  par 
h^uiute  et  que  dans  50  %  des  cas  la  tension  artérielle  était  supérieure  à 
(Vaquez-Laubry).  Les  troubles  vaso-moteurs  et  sécréteurs  étaient  très 
^'équents  et  se  présentaient  sous  forme  de  palpitations,  bouffées  de  cha- 
vertige,  bourdonnements  d’oreille,  sueurs. 

côté  de  l’appareil  digestif  on  notait  la  boule  œsophagienne  (30  % 
cas),  de  la  constipation  (40  %),du  pyrosis  rétro-sternal  (20  %),  de  la 
®®hvation,  de  la  diarrhée,  des  nausées. 

Les  manifestations  pathologiques  des  glandes  endocrines  se  présen- 
®*ent  sous  forme  de  troubles  de  la  menstruation  (menstruation  retardée, 
ouloureuse,  abondante,  prolongée,  diminuée,  venant  avant  le  terme), 
^^potence  génitale,  d’un  léger  relief  thyroïdien.  Dix  malades  avaient 
es  signes  d’hyperfonctionnemeijt  thyroïdien  :  tremblements  et  palpita- 
°hs,  tachycardie  (115-120),  saillie  thyroïdienne,  fourmillements,  irasci- 
*Aé,  insomnie,  accès  de  hoquet,  sueurs,  amaigrissement.  Chez  0  malades, 
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dont  6  à  la  inônojiauso,  avec  menstruation  irrégulière  et  insulfisante,  nous 
avons  constaté  le  syndrome  de  l’insunisance  ovarienne,  à  savoir  :  bouffées 
de  chaleur,  anxiété,  mauvais  rêves,  vertiges,  irascibilité,  palpitations,  dou¬ 
leurs  dilTuses,  hoquet,  pâleur  et  rougeur  alternatives,  agitation  et  insom¬ 
nie,  céphalée,  pyrosis  (calmé  parfois  par  le  bicarbonate),  boule  œsopha¬ 
gienne,  diarrhée,  mais  surtout  ronsti[)ation,  accès  de  migraine,  bourdonne¬ 
ments  d’oreille.  Nous  avons  examiné  en  outre  un  cas  de  myxœdème  et 
quatre  cas  de  maladie  de  Basedow  typiques.  En  ce  qui  concerne  la  sensi¬ 
bilité  subjective  nos  malades  présentaient  des  douleurs  diffuses,  des 
secousses  musculaires,  des  points  douloureux,  de  la  faiblesse  dans  les 
jambes,  la  sensation  d’avoir  la  tête  comprimée  par  un  cercle  de  fer,  des 
rachialgies.  Pour  ce  (|ui  a  trait  à  l’état  général  nous  avons  noté  :  l’asthé¬ 
nie,  l’insomnie,  des  tremblements  fins,  l’obésité. 


A.  Neuraslhéniquen. 


Nom 

1  Il 

i 

artèri 

elle 

Epreuves  vètfètatives 

O 

O 

K 

Atropine 

Adrénaline 

Mx 

Mn 

Ton. 

T. 

symp. 

Résultats 

1.  Allèle  11.. 

23 

43 

13  72 

8 

32 

(18 

148 

amphotonie 

hypervag. 

2.  Benj.  R..  . 

27 

5fi 

13 

7 

12 

5,i 

128 

|irèil.  du  vague 
normal 

hypersympat. 

3.  Fan.  V..  . 

29 

(12 

13  1/2 

8 

Ifi 

hypervag. 

4.  As.  Coll.. . 

59 

12  1/2 

48 

20 

88 

hypoamphotonie 

hypervag. 

prèd.  du  vague 

5.  Luc.  B _ 

17 

55 

13  1/2 

7 

hypervag. 

fi.  Mir.  S . 

25 

fiO 

12  1/2 

7 

— 

— 

normal 

7.  Ion  F . 

29 

54 

12 

8 

20 

— 

— 

— 

hypervag. 

_ 

B.  Psychasthéniques. 


i 

Tens 

Epreuves  végétativi 

Nom 

2 

artéri 

elle 

Atropine 

0, 

Mx 

Mn 

K  ■ 

Ton. 

vag. 

T. 

symp. 

Résultats 

Adrénaliïi® 

1. Tina  L... 

2.  Netty  W.. 

45 

47 

12  1/2 

8 

20 

12 

9fi 

hypoamphotonie 
{iréd.  du  vague 

hypervag. 

34 

43 

12  1/2 

24 

3.  Etty  (L... 

4.  Mo.  Cor... 

20 

fil 

57 

12  1/2 

15 

9 

5fi 

1(1 

116 

hypoamphotonie 
préd.  du  vague 

normal 

5.  Yol.  Mol.. 

31 

fil 

12  1/2 

18 

normal 

fi.  Ras.  (Ir... 

23 

Ifi 

hypervag. 

7.  Herm.  S.. 

2fi 

80 

13  1/2 

20 

8.  Cern.  G... 

21 

53 

12  1/4 

71/2 

4 

32 

104 

hypoamphotonie 

9.  Gh.  N . 

34 

fi2 

12  1/2 

Ifi 

20 

104 

préd.  du  vague 

_ 
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C.  Hystériques. 


Nom 

Age  II 

Poids  en  kgr.  || 

artérielle 

Ep 

reuves  végétatives 

O 

O 

X 

Atropine 

Adrénaline 

Mx 

Mn 

Ton. 

vas. 

T. 

symp. 

Résultats 

*■  Fau.  Avr, . 

39 

54 

13 

8 

4 

hypervag. 

2.  Eufr.  O.. . 

40 

52 

14  1/2 

71/2 

8 

» 

3.  Morg.  A.. . 

17 

53 

13  1/2 

8 

12 

30 

128 

hypovagotonie 

4.  Ana  W...  . 

30 

45 

12  1/2 

8 

24 

48 

144 

hypersympathic. 

5-.Aur.  S _ 

20 

48 

11  1/2 

7 

16 

normal 

6.  Toe  S . 

30 

45 

11 

7 

20 

48 

124 

normal 

hypervag. 

7.  Lica  B _ 

38 

45 

15  1/2 

9 

44 

8-  Vict.  G...  . 

26 

01 

13 

8 

44 

hypersympathic. 

Hen.  D...  . 

28 

61 

12  1/2 

7 

20 

44 

i32 

normal 

normal 

}0.  Ein.  W,.  . 

38 

50 

12 

7 

28 

32 

132 

hypovagotonie 

}*•  Ter.  Jur.  . 

30 

52 

14 

81/2 

28. 

hypervag. 

2.  Elise  A.  .  . 

23 

50 

13 

7 

40' 

40 

132 

.normal 

{3.  Laure  G..  . 

26 

45 

12 

8 

20 

44 

140 

hypersympathic. 

*4.  Ecat.Pop. 

17 

50 

12  1/2 

7 

28 

36 

136 

hypovagotonie 

D.  Névroses  dijscriniques 


Epreuves  végétative 

Tension 

a; 

g 

artérielle 

Nom 

■< 

CD 

Atropine 

(Daniélopolu) 

■a 

C 

Adrénaline 

'i 

Mx 

Mn 

X 

Ton. 

T. 

Résultats 

vag. 

symp. 

'  1.  Ros.Mar.. 

45 

40 

15 

9 

4 

36 

152 

hypersympathic. 

hypersympat. 

2.  Adèle  K .  . 

26 

43 

12  1/2 

8 

40 

48 

156 

amphotonie-vag. 

hypervag. 

3.  Clara  W.. 

25 

40 

15  1/2 

81/2 

40 

132 

normal 

i  4.  Su.  Gros.. 

33 

44 

12 

71/2 

48 

S. 

1  5-  Spohie  M. 

29 

57 

16 

8 

4 

{  6.  Bel.Schap. 

30 

48 

13  1/2 

8 

14 

44 

150 

hypersympathic. 

j  7.  Joseph  Br. 

41 

63 

15  1/2 

8 

20 

28 

128 

hypovagotonie 

1  8.  Marie  I. .  . 

40 

59 

12  1/2 

7 

32 

124 

hypovagotonie 

'  9.  Is.B . 

22 

57 

14 

8 

16 

44 

128 

normal 

JO-  Con.  R .  .  . 

30 

62 

14 

71/2 

6 

30 

140 

hypersympathic. 

'  L  Rud.  M. . . 

27 

54 

13 

81/2 

36 

.Pat  , 

■12.  Mag.  L.  .  . 

35 

62 

12  1/2 

71/2 

20 

— 

— 

— 

normal 

1.  El.  Jon... 

6 

26 

9  1/2 

5 

28 

— 

_ 

— 

hypervag. 

“‘.vroî.i 

(  2.  Ion.  Gh.. . 

18 

54 

10  1/2 

6 

36 

44 

108 

hypersympathic. 

1  1-  Sof.  R..  .  . 

38 

72 

14  1/2 

8 

20 

— 

— 

— 

1  ! 

2.  B.  Lei . 

46 

67 

13 

8 

i6 

— 

— 

— 

1 

3-  Flor.  Cr. . . 

45 

12  1/2 

71/2 

20 

ï  ' 

l  4.  Jos.  E..  .. 

43 

53 

12  1/2 

7 

24 

36 

108 

hypoamphotonie 

1  5.  Hus.  Ir..  . 

39 

76 

12 

7 

20 

6.  Ras.  W... 

42 

60 

12  1/2 

8 

24 

normal 

l. 

l-  Ha.  Sch.. 

40 

41 

12 

7 

14 

hypervag. 

1  8-  Ro.  St.... 

33 

52 

13 

71/2 

24 

32 

108 

hypoamphotonie 

9.  Mar.  P.. .  . 

36 

65 

14  1/2 

8' 

12 

0.  Rcb.  R.  .  . 

44 

106 

14 

24 

ijl-  Const.  C.. 

53 

70 

16  1/2 

12.  Eau.  Ro.. 

47 

76 

16 

9 

4 

44 

116 

normal 
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Nos  niaiîules  se  roparlissent  au  point  de  vue  de  la  pathogénie  en  plu¬ 
sieurs  groupes,  dont  voici  les  caractères  ; 

Neiiraslhénie  acquise  :  VS  %  de  nos  cas,  présentant  des  phénomènes 
tels  (|ue  faiblesse  musculaire,  fatigue,  maux  de  tête,  cercle  crânien,  ra¬ 
chialgie,  réveil  matinal  dilïicile,  irascibilité,  idées  noires,  découragement, 
impotence  génitale. 

B.  Psijchaslhénie  :  12  %  de  nos  cas,  avec  émotivité  pathologique,  éry- 
throphobie,  agoraphobie,  pathophobie,  arythmie  respiratoire,  oppres¬ 
sions,  gêne  respiratoire,  obsessions,  insomnie  provoquée  par  une  préoccu¬ 
pation  obsédante,  cauchemars,  perversions  sexuelles. 

(’..  Névroses  dijsc.riniques  :  40  %  de  nos  cas,  comprenant  les  manifes¬ 
tations  d’hyperthyroïdisme  et  d’hypovarie  avec  faiblesse,  agitation, 
insomnie,  douleurs  diffuses,  anxiété,  cauchemars,  accès  de  hoquet,  pul' 
pitations  nocturnes,  bourdonnements  d’oreille,  idées  noires. 

D.  Troubles  hysiériques  :  26  %  de  nos  cas.  Ils  consistaient  en  accès  de 
mutisme,  accès  convulsifs,  accès  d’agitation  et  de  violence,  pendant 
lesquels  les  malades  déchiraient  leurs  vêtements,  accès  de  pleurer  à  san¬ 
glots,  frissons,  défaillances,  hypothymies  et  syncope,  anxiété  nocturne. 

Au  point  de  vue  elinique  aucun  de  nos  malades  n’a  présenté  des 
troubles  des  divers  appareils  ou  glandes  ayant  un  caractère  purement 
vagotone  ou  sympathicotone.  Tous  ont  offert  en  même  temps,  dans  leurs 
organes,  la  prédominance  soit  du  vague  soit  du  sympathique,  de  sorte  que 
nous  avons  constaté  souvent  chez  le  même  malade  des  troubles  de  l’ap' 
pareil  circulatoire  par  hypersympathicotonie  et  des  troubles  par  hypeB 
vagotonie  du  côté  du  tube  digestif. 

1°  La  recherche  des  tests  démontre  chez  84  %  des  névropathes  examiné» 
un  déséquilibre  végétatif. 

2“  Les  épreuves  végétatives  mécaniques  (ROC)  et  pharmacologiqu®* 
(adrénaline  intraveineuse  et  sous-cutanée)  nous  a  montré  une  hyper' 
excitabilité  du  parasympathique  chez  84  %  de  nos  malades. 

3°  La  méthode  de  recherche  du  tonus  absolu  (Daniélopolu)  a  démontré 
un  tonus  normal  chez  24  %,  le  reste  des  malades  présentant  un  déséqui' 
libre  du  tonus  absolu  (amphotonie  et  hypoamphotonie  avec  prédominance 
du  vague,  hypovagotonie,  etc.). 

4°  L’excitabilité  du  vague  est  donc  augmentée  chez  presque  tous  le» 
névropathes  sans  que  le  tonus  absolu  du  vague  soit  augmenté  parallèle' 
ment.  La  nouvelle  conception  de  Daniélopolu  sur  le  fonctionneihent  du 
système  nerveux  végétatif  donne  une  explication  à  ces  faits  en  apparence 
contradictoires. 

XXIX. — L’épreuve  de  l’hyperglycémie  adrénalinique  comme  moy®*^ 

d’exploration  du  système  neuro-végétatif  chez  les  parkinsonien® 

encéphalitiques,  par  Lad.  Svllaba  et  Weber  (de  Prague). 

Parmi  hîs  symptômes  cliniques  du  parkinsonisme  encéphalitique,  o» 
en  a  décrit  un  certain  nombre  indiquant  un  trouble  plus  ou  moins  grave 
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dss  fonctions  du  système  nerveux  végétatif.  li  s’agit  très  souvent,  à  en 
croire  la  majorité  des  autours,  ou  bien  d’un  syndrome  vagotonique  plus 
ou  moins  prononcé  et  complet,  ou  bien  d’une  amphotonie  globale  des 
deux  systèmes  nerveux  végétatifs  avec  une  certaine  prédominance 
^'agale.  On  suppose  que  ces  troubles  fonctionnels  sont  une  suite  de 
lésions  encéphalitiques  des  centres  neuro-végétatifs  supérieurs. 

Nous  avons  de  même  suivi  la  question  de  la  participation  du  système 
neuro-végétatif  chez  les  sujets  atteints  de  parkinsonisme  encéphalitique. 
Ici,  nous  ne  voulons  présenter  qu’une  brève  communication  sur  les  résul¬ 
tats  que  nous  avons  obtenus  par  l’épreuve  de  l’hyperglycémie  adrénali- 
niqüe  chez  ces  malades. 

Voici  les  raisons  pour  lesquelles  il  nous  a  paru  intéressant  d’étudier 
dans  ces  cas  la  glycémie  et  ses  modifications  provoquées  par  l’adrénaline  : 

1.  Les  lésions  anatomiques  décrites  dans  l’encéphalite  épidémique 
chronique  ont  été  trouvées  non  seulement  dans  le  locus  niger,  mais  aussi 
dans  le  globus  pallidus  et  dans  les  noyaux  du  plancher  du  Ilfe  ventricule, 
t-c  sont  ces  noyaux  centraux:  qu’on  envisage  comme  siège  de  «  centres 
régulateurs,  très  élevés  dans  la  hiérarchie  fonctionnelle  de  diverses  fonc¬ 
tions  de  nutrition  »  (Laignel-Lavastine).  D’après  Dresel,  les  deux  symp¬ 
tômes,  ortho-sympathique  et  para-sympathique,  seraient  subordonnés  à 
^^cs  centres  supérieurs. 

2.  Le  bien  causal  entre  les  troubles  de  la  fonction  glyœ-régulalrice 
(qui  attire  notre  attention)  et  les  lésions  de  ces  noyaux  gris  centraux  a  été 
Ihen  démontré  par  Lhermitte  et  par  Dresel  et.Lenz  qui  ont  trouvé  chez  les 
sujets  diabétiques  des  lésions  anatomiques  dans  le  globus  pallidus.  Les 
observations  cliniques  et  expérimentales  de  Lhermitte  et  Rœder,  de  Camus 
•journay  et  Le  Grand  sur  la  glycosurie  due  à  des  lésions  des  noyaux  du 
plancher  du  III®  ventricule  sont  d’une  grande  importance  pour  ces  faits- 

Nous  nous  sommes  donc  posé  la  question  de  savoir  s’il  n’y  avait  pas 
obez  les  parkinsoniens  encéphalitiques  des  troubles  delà  régulation  neiiro- 
'^^gélaiive  du  métabolisme  hydrocarboné.  Et  pour  obtenir  une  solution 
Approchée  nous  avons  employé  l’épreuve  de  l’hyperglycémie  adrénalinique- 

technique  adoptée  :  Injection  sous-cutanée  d’un  milligramme  de  chlor- 
Iiydrate  d’adrénaline  Heisler  faite  le  matin  à  jeun.  Le  taux  glycémique 
^tait  déterminé  par  le  procédé  de  Mac-Lean  immédiatement  avant  l’in- 
i^ction  et  puis  dans  des  intervalles  de  15  à  30  ihinutes  pendant  environ 
^  heures  1  /2  ou  3  heures  (  1  ) . 

Hésullals  :  Nous  avons  examiné  ainsi  26  malades  atteints  d’un  syn- 
*lrome  parkinsonien  encéphalitique  ;  la  table  ci-contre  indique  ces 

"■ésultats. 

L’injection  sous-cutanée  d’adrénaline  cause  —  d’après  Brôsamlen 

)lupart  des  sujets  ainsi  examinés,  nous  avons  exploré  aussi  la  fonction 
par  l’épreuve  de  l’hyperglycémie  après  ingestion  de  la  lévulose,  et  dans 
aussi  par  l’éprouve  de  l’hyperglycémie  alimentaire  après  l’ingestion 


(t)  Chez  la  p 
du  foie 
^«|ques  cas 
®  G  glycose. 
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<'hez  les  sujets  normaux  une  hyperglycémie  ([ui  commence  environ  10  n»' 
nuLes  a])rès  l’injection,  atteint  son  maximum  au  bout  d’une  heure  pa*' 
une  élévation  de  la  glycémie  de  0,  08  mg  “/oo  et  finit  au  bout  de  2-3  heures' 
Même  si  nous  considérions  comme  élévation  physiologicpie  une  élévation 
de  0,  60  mg  %o  nous  trouverions  (]ue  parmi  nos  26  malades  il  y  en  eut  20 
avec  une  hyperglycémie  adrénalinique  exagérée. 

Inleriirélalion.  L’élévation  de  la  glycémie  après  l’injection  d’adrénaline 
dé])end  de  divers  facteurs  et  des  conditions  suivantes  : 

]o  De  l’irritabilité  de  l’ortho-sympathique  au(juel  on  attribue  aussi  la 
fonction  du  nerf  glycosécréteur  (Vulpian,  Morat  et  Dufour,  Mac-Leod)- 
L’adrénaline  mobilise  ainsi  les  réserves  de  sucre  hépaticiue. 

20  De  la  temeur  en  glycogène  du  foie. 

30  Du  [louvoir  du  tissu  musculaire  d’utiliser  le  sucre  sangujn. 

do  D(!  l’hormone  de  la  thyroïde  augmentant  la  sensibilité  flu  sympa' 
thi(pjc  pour  l’adrénaline  (Flack,  J,owi,  Frôhlich,  etc,.).  (Dans  les  cas  de 
maladie  de  Basedow,  on  a  trouvé  une  hyperglycémie  adrénalinique  exa¬ 
gérée  (Labbé,  Brôsamïen). 

(Ju<d  est  le  faedeur,  parmi  ceux  qui  viennent  d’être  énu/nérés,  qui 
hi  rôle  principal  dans  l’apijarition  de  ces  hyperglycémies  si  marquées  qa® 
nous  avons  observées  chez  nos  parkinsoniens  ? 
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On  ne  peut  pas  supposer  qu’il  y  eûl  un  lel  nombre  d’hyperlhyréoses 
^tentes  parmi  les  sujets  examinés.  On  n’a  pu  déceler  —  même  après 
I  injection  de  l’adrénaline —  les  signes  typiques  de  la  maladie  de  Basedow. 
Aussi  avons-nous  obtenu,  parmi  6 parkinsoniens  encéphalitiques  avec  une 
hyperglycémie  adrénalinique  exagérée,  dans  5  cas  une  hyperglycémie 
hïnientaire  normale  ;  et  parmi  20  malades  avec  une  hyperglycémie  adré- 
hhlinique  s’élevant  dans  quelques  cas  jusqu’à  0,250  mg  %  nous  n’avons 
rouvé  une  glycosurie  légère  que  dans  5  cas.  On  sait  enfin  que  Stéve- 
h'n  et  Ferraro  ont  trouvé  chez  la  plupart  des  parkinsoniens  encéphali- 
'"'ques  une  diminution  du  métabolisme  de  base. 

Les  différences  de  la  teneur  en  glycogène  du  foie  ne  pouvaient  exercer 
hhcune  influence  sur  les  résultats  de  nos  recherches,  tous  les  sujets  étant 
examinés  le  matin  à  jeun. 

II  ne  nous  reste  alors  que  deux  possibilités  ;  1°  l’augmentation  de  l’ir- 
•■•tabilité  de  l’ortho-syrnpathique,  et  2°  une  diminution  du  pouvoir  des 
Ihles  musculaires  d’utiliser  le  sucre  sanguin. 

Cette  seconde  possibilité  mérite  une  considération  spéciale,  surtout 
az  les  parkinsoniens.  Il  semblerait  qu’une  augmentation  permanente 
tonus  musculaire  chez  ces  sujets  augmente  et  accélère  l’utilisation  du 
®hcre  sanguin.  Mais  la  diminution  du  métabolisme  de  base  observée  par 
Venin  et  Ferraro  chez  ces  sujets  semble  contredire  cette  supposition, 
ailleurs  un  grand  nombre  d’auteurs  (Mosso,  Frank,  Nothmann,  Riesser, 
^auschloss,  de  Bocr,  Ken  Huré,  Daniélop’olu,  Radovici  et  Carniol,  de 
assary  et  d’autres)  considèrent  l’hypertonie  musculaire  parkinsonienne 
^hie  un  phénomène  neuro-végétatif, 
atte  hypertonie  s’effectuerait  surtout  aux  dépens  des  albumines  du 
Scie.  En  outre,  les  mouvements  brusques  qui  contribuent  le  plus  à  la 
ycolyse  sont  chez  les  parkinsoniens  réduits  au  minimum.  Si  l’on  se 


havienb  encore  que  l’adrénaline  d’après  Lange  empêche  la  glycose  de 
atrer  dans  les  cellules  musculaires,  on  pourrait  peut-être  attribuer  à 
at  de  la  musculature  une  grande  importance  dans  la  genèse  de  l’hyper- 
yaemie  adrénalinique  si  considérable  chez  nos  malades. 

II  ne  nous  semble  pas  que  cet  état  anormal  desmusclcspuissejouer 
hn  rôle  décisif,  parce  que  ce  n’est  que  dans  1  cas  parmi  6  sujets  que 
s  avons  observé  une  augmentation  anormale  de  l’hyperglycémie 
antaire  après  ingestion  de  glycose.  Il  est  bien  possible  ([ue  le  trem- 
si  caractéristique  pour  presque  tdus  les  parkinsoniens  équivale 
I  lui-même  à  un  degré  assez  élevé  de  consomption  du  sucre  sanguin, 
les  concluons  donc  que  l’hyperglycémie  adrénalinique,  exagérée  chez 
I  .  Parkinsoniens  encéphalitiques,  est  causée  surtout  par  un  trouble 
.  da  la  régulation  neuro-végétative  du  niveau  du  sucre  sanguin,  à 
J  'r  par  une  aii(/inenlalion  pathologique  du  rôle  glyco-sécréleur  de  l’orlho- 
ç  L’état  anormal  du  fissu  musculaire  chez  les  parkinsoniens 

Phalitiques  ne  semble  être  qu’une  condition  favorable  pour  l’ap- 
*on  de  ces  hyperglycémies  parfois  si  considérables. 
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XXX.  —  Etude  comparée  de  la  Pression  veineuse,  de  la  Tension 

Artérielle  et  de  la  température  locale  dans  l’hémiplégie  orga* 

nique  et  les  traumatismés  cranio-cérébreux,  par  M.  MaurIC® 

ViLLARET. 

Dans  des  recherches  précédentes,  efrectuées  en  collaboration  aV6C- 
M.  le  Professeur  Gilbert,  puis  avec  M.  Théodoresco,  nous  avons  étudié 
les  variations  de  la  tension  artérielle  chez  les  hémiplégiques.  Des  travaux 
de  même  ordre  avaient  été  poursuivis  par  Ferré,  Villard,  Sicard,  Mari' 
nesco,  Tixier,  Guillain,  et*;. 

Nos  études  sur  la  tension  artérielle  ont  été  effectuées  surtout  che^ 
les  anciens  traumatisés  cranio-cérébraux,  à  l’aide  de  notre  méthode 
oscillo-spbygmophoniqu<î  et  de  la  pesée  des  courbes  obtenues,  procéd 
repris  après  nous  par  Dedaunay. 

Nous  apportons  aujourd’hui  les  résultats  de  nouvelles  recherches  efîe®' 
tuées  avec  M.  Jonnesco,  qui  complètent  les  travaux  précédents. 

Nous  avons  étudié  l’hémiplégie  organique  du  point  de  vue  de  la  pr®®' 
sion  veineuse,  méthode  d’exploration  directe,  que  nous  avons,  le  preHU^f’ 
mise  au  point  et  que,  depuis  1912,  nous  avons  systématiquement  app^*' 
quée  à  de  nombreux  processus  pathologiques. 

Etudiée  sur  26  malades,  parallèlement  à  la  tension  artérielle  et  à  1 
température  locale,  la  pression  veineuse  nous  a  montré  les  variation®' 
suivantes  : 

Dans  l’hémiplégie  organique  flasque,  la  pression  veineuse  est  nett®* 
ment  augmentée  du  côté  paralysé  et  par  rapport  à  la  pression  veine^®® 
normale.  La  température  locale  augmente  parallèlement  à  la  pressi®® 
veineuse.  La  tension  artérielle,  beaucoup  moins  nettement  modifiai 
présente  un  abaissement  unilatéral,  surtout  de  la  Mn  et  de  l’indice  o®®** 

'  lométrique. 

Dans  l’hémiplégie  organique  spasmodique,  la  pression  veineuse  ® 
diminuée  du  côté  paralysé  et  par  rapport  au  chiffre  normal.  La  te*® 
pérature  locale  s’abaisse  parallèlement  à  lapression  veineuse.  La 
sion  veineuse  et  la  température  locale  cependant  augmentent  lor9<l® 
apparaît  de  l’œdème  unilatéral,  et  diminuent  avec  celui-ci.  Bien 
nettement  se  modifie  la  tension  artérielle,  qui  augmente  surtout  en 
qui  cpneerne  la  Mn  et  l’indice  osc.illométrique. 

Dans  le  coma  hémiplégique,  la  pression  veineuse,  et  la  tempéra’'*", 
locale  sont  augmentées  par  rapport  à  la  normale,  mais  moins  d** 
paralysé. 

Dans  les  séquelles  des  traumatismes  cranio-cérébraux,  la  pm®®* 
veineuse  et  la  température  locale  se  modifient,  en  cas  d’hémiplégie,  com®* 
dans  les  cas  précédents,  mais  moins  nettement  ;  dans  le  cas  de  syndr®  ^ 
atopique,  la  pression  veineuse  est,  en  général,  diminuée  du  côté 
au  traumatisme,  alors  que  la  pression  artérielle  ne  montre  que  des  i®® 
fications  inconstantes  de  la  Mn  et  de  l’indice  oscillométrique. 
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^XXI.  —  Exploration  du  sympathique  cervical  par  le  réflexe  oculo- 
cardiaque  unilatéral  (à  propos  d’un  cas  de  goitre  et  de 
syndrome  de  Claude  Bernard-Horner),  par  Mauri(x;  Villaret, 
L.  Justin-Besançon  et  X.  J;  Contiades. 

Nous  vous  présentons  une  malade  atteinte  de  goitre  f-t  d’un  syndrome 
Claude  Bernard-Horner  par  compression  du  sympaLlnque  cervical 

droit. 

Nous  nous  proposons  à  son  sujet  de  discuter  les  rapports  entre  les 
'^oies  pupillo-motrices  et  cardio-modificatrices,  et  nous  les  étudierons  à 
l  aide  des  modifications  du  sphygmogramme  provoquées  par  la  compres¬ 
sion  ocülaire  unilatérale. 

Nous  vous  présenterons  un  appareil  pour  la  recherche  du  réfl -xe  oculo- 
Oardiaque  unilatéral,  et  nous  verrons  les  premières  conclusions  que  l’on 
pont  tirer  de  cette  technique  pour  l’exploration  du  sympathoïque  cervi- 
non  seulement  dans  les  troubles  que  nous  présentons,  mais  dans  les 
syndromes  sympathiques  cervicaux. 

11  est,  en  effet,  intéressant  de  rechercher  les  modifications  du  pouls 
*Près  compression  séparée  et  successive  de  chaque  œil  dans  les  affec¬ 
tons  déterminant  un  syndrome  sympathique  cervical  d’excitation  ou 
6  paralysie  plus  ou  moins  complète,  et  s’accompagnant  d’inégalité  pu- 
Pdlaire. 

l’on  considère,  en  effet,  le  trajet  des  nerfs  irido-dilatateurs  et  car- 
■occélérateurs,  on  ne  peut  manquer  d’être  frappé,  avec  Laignel-Lavas- 


dio. 


J.  VAi  O  J  V./i*  A4V  J.'rjAiA'  1. 

'*^0  (1),  de  la  similitude  de  ces  deux  trajets. 

Pour  François  Franck  (2),  les  fibres  irido-dilatatrices  proviennent 
fis  4  dernières  paires  cervicales  et  des  6  premières  paires  dorsales,  qui 
, '^•■Hissent  des  rameaux  communiquants  au  ganglion  thoracique  supé- 
eur,  —  soit  directement  (DI  et  DII),  —  soit  par  l’intermédiaire,  du  nerf 
ertébral  (CV,  CVI,  CVII,  CVIII),  soit  par  le  canal  du  cordon  sympa- 
thoracique  (DIII,  DIV,  DV,  DVI). 

t>u  glangion  thoracique  supérieur,  ces  fibres  gagnent  le  ganglion  cer- 
inférieur  en  passant  en  majorité  dans  la  branche  antérieure  do  l’an- 
de  Vioussens,  quelques  fibres  suivant  la  branche  postérieure  de  l’an- 
^'ii  puis  montent  dans  le  cordon  sympathique  cervical  pour  passer 
le  ganglion  de  Casser  et  le  nerf  ophtalmique  de  Willis.^ 
es  fibres  cardio-accélératrices  ont  un  trajet  plus  complexe. 

,  ^  premier  groupe,  inférieur,  a  une  disposition  absolument  superpo- 
fi  à  celle  des  fibres  précédentes.  Il  provient  des  fibres,  les  unes  des- 
®hdantes  de  CIV,  CV,CVI,  CVIl  ;  les  autres  transversales,  de  DI,  DU  ; 

dernières,  ascendantes,  de  DIII,  DIV,  DV,  qui  vont  au  ganglion 
.®'^ical  inférieur. 

au  fibres  gagnent  directement  le  plexus  cardiaque,  associées 

^  filets  vaso-moteurs  pulmoneyres,  en  se  détachant  soit  directement 

(2I  ^iltologie  du  si/mpalhique,  p.  304. 

'  ^'■ct.enci/clupéd.  des  Sciences  méd.  (Uochambre),  article:  Grand  Symphatique. 
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(lu  f);angIion  tlioraciquiî  sup(jriour  ou  de;  l’anse  de  Vieussons  par  les  nerfs 
aeef'h'rateurs  cardiaqiKïs  proprement  dits,  soit  du  ganglion  cervical  infé¬ 
rieur  par  les  nerfs  acccdi-rateurs  ind(“pendants. 

Un  d<!uxi()rne  groupe,  supf'rieur,  provient  des  3  premières  paires  cer¬ 
vicales,  des  origines  médullaires  du  spinal  et  descend  dans  le  cordon 
sympatliique  cervical. 

Enfin,  un  troisième  groupe,  access(nre,  est  constitué  par  les  filets  cardio- 
acc.élérat(!urs  du  pn(;umogaslrique. 

Nous  voyons  donc  ([u’une  même  réîgion  nnalullaire  remplit  le  rôle  de 
C(mtr(!  accél('‘rateur  cardiaque  et  do  (;entre  cilio-spinal,  et  Laignel  Lavas- 
tine  (1)  a  utilisé  ce  rapprochement  p(jur  ('xpliquer  la  pathogénic  de  que^' 
ques  syndromes,  tels  que  la  tachycardie  avec  mydriasc  de  certaines 
anxieuses  hyperthyroïdiennes. 

Mais,  de  plus,  cos  fibr(!s  peuvent  être  simultanément  excitées  ou  dé- 
I  mites  au  niveau  du  sympathique  coivical,  au  niveau  du  ganglion  étoilé) 
au  moment  de  la  réunion  des  fibres  irido-dilatatriccs  et  du  groupe  infé¬ 
rieur  d(;s  filets  cardio-accélérateurs  ;  c’est  ce  qui  semble  être  réalisé  an 
çours  du  pmmmothorax  artificiel  et  dans  les  irritations  de  la  plèvre  api' 
cale  en  général,  comm<!  nous  l’exposons  dans  une  autre  note  à  ce  GongréS’ 

Le  même  fait  peut  se  reproduire  au  niveau  de  la  chaîne  sympathiqn® 
cervicale, 'par  irritation  ou  inhibition  simultanée  du  cordon  irido-dila' 
lateur  ascendant  et  des  fibres  descendantes  du  groupe  supérieur  des 
filets  cardio-accéhirateurs  ;  c’est  ce  qui  est  réalisé,  par  exemple,  dans  les 
h'sions  du  corps  thyro'i'de. 

On  devra  donc,  dans  un^  syndrome  de  Glaude  Bernard-Iiorner  tr®' 
(luisant  une  paralysie  unilatérale  du  sympathique  (servical,  observef 
d’une  part  une  imigalité  pupillaire  avec  myosis  du  côté  de  la  lésion,  par  des¬ 
truction  des  fibres  vaso-dilatatrices,  et  d’autre  part,  après  compressiol^ 
unilat('rale  de  l’œil  du  côté  de  la  lésion, un  ralentissement  du  cœur 
mar(pié  qu’après  compression  unilatérale  de  l’œil  opposé. 

Par  contre,  au  cours  d’un  syndrome  d’excitation  d’un  hémisymp®' 
thique  cervical,  tel  qu’on  peut  l’observer  au  cours  des  premières  insu^' 
flations  d’un  pneumothorax  artificiel,  on  verra  d’une  part  se  constit’^®’’’ 
au  cours  de  l’insufflation,  une  inégalité  pupillaire  avec  mydriase  du  côt  , 
du  poumon  collabé,  et  d’autre  part  une  diminution  progressive  du  ralen 
tissernent  du  pouls  par  compression  de  l’œil  du  côté  du  pneumothoraX) 
parfois  même  inversion  du  réflexe  oculo-cardiaque,  pendant  (jue  la  co® 
{(cession  do  l’œil  opp(Jsé  continue  à  déterminer  un  ralentissemeirt 
diaque  à  peu  près  constant. 

L’utilisation  du  réflexe  oculo-cardiaque  pour  l’étude  de  l’excitabili*'*^ 
symiiathique  nécessite  un  grand  nombr(;  de  pr(icautions  techniques, 
jxiim;  d’enhiver  à  c,e  réflexe  toute  valeur  sémiologique. 

Il  faut  éliminer  en  particulier  l’influence  de  la  tachycardie  émotN®» 


(1)  Loc.  cil. 
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^^•''^aliser  dans  les  diverses  éprcuv(:s  une  durée,  une  intensité  et  un  mode 
^Çornpression  comparables  entre  eux. 

^  des  différents  oculo-comprcsseurs,  de  Roubinoviteh  (1),  de 

cjjg  Crusem  (2)  et  de  Tinel  (3),  n’est  pas  indispensable  dans  la  recher- 
réflexe  oeulo-cardiaque  classique.  Il  présente  même  un  certain 

(2)  des  Sciences,  31  juillet  191(1. 

3  des  alicn.  cl  neurhl.  Liixcmbuura,  1921. 

'  ®oc.  Psychiatrie,  1923. 
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noinbn;  (riiicoiivénienls  qui  io  foui  rojeler  par  Laignel  Lavastine  et  Lar- 
g<;au  (1),  lesqiK'la  ii’eniploient  que  la  compression  digilale,  réalisée  aveC 
la  [luliKi  (les  poiiccM. 

Pour  l’éludc'  du  II.  O.  unilatéral,  il  nous  a  semblé  préférable  de  nous 
m((ttr<(  à  l’abri  de  toute  cause  d’eriamr  en  pratiquant  la  compression 
séfiarée  d(!s  y(!ux  ])ar  rintermédiaire  d’une  pochette  ovalaire  en  caout¬ 
chouc,  s’adaptant  bien  à  la  forme  de  l’orbite  et  reliée,  d’une  part  à  une 
jioire  d’insufflation,  d’autre  part  à  un  manomètre  anéroich;  qui  peu^ 
(être  gradué  soit  en  cm.  (1((  mereun',  soit  en  cm.  d’eau.  Nous  avons  uti¬ 
lisé  dans  (•('  but  soit  le  manomètni  du  phlébopiézomètre  de  l’iin  de  nous, 
gradué  d((  0  à  200  cm.  d’eau,  soit  un  manomètre  gradué  en  cm.  de  mef' 
cunc  i\l.  Spengler  a  bien  voulu,  d’autre  part,  nous  mettre  au  ji oint  une 
pochcl  le  ovalaire  dont  la  face  supériiairi!  ('st  enloih’ie  et  la  face  inférieure, 
en  caoutchouc  n'sislant,  s’applique  exactement  sur  le  globe  oculaire- 
Elht  ])crm((t  d’obtenir  facileiiK  nt  de  fortes  comprrissions,  correspondant 
à  60  cm.  (!('  m((rcur((  par  exemple. 

Pour  (diminer  praliiiuement  la  tachycardie  (imotive,  on  commence 
par  appli([uer  sur  le  glob(!  oculaire,  à  travers  la  paupière  close  sans  effo^^’ 
l((  coussinet  inodérénieiil  gonflé,  sans  appuyer.  On  attend,  avant  de  pn®' 
tiqiKir  la  comjiression  oculaire,  que  le  pouls,  pris  do  15"  en  15",  soi 
absolument  régulier.  On  réalise  alors  une  compression  un  peu  latérale 
du  glob((  oculaire,  d’(!mblée  maxima,  d’intensité  constante.  Les  pression® 
très  fort((s,  de  600  à  800  grammes,  employées  par  Barré,  nous  parai® 
sent  enlever  sa  sensibilité  à  la  recherche  du  réflexe,  en  provoquant  de® 
rah'ntissenKuds  du  même  ordre  dans  la  majorité  des  cas.  La  pressiui' 
o[)tima  nous  S(unble  êtr(i  comi)ri3e  entre  400  et  500  cm.  d’eau. 
nous  sommes  arrêtés  définitivement,  puisqu’il  nous  fallait  fixer  nii 
(diiffre  univo(iue,  à  la  pression  de  30  cm.  de  mercur(!,  de  façon  à  obtenil' 
d((s  épr(niv(!s  comi)arables  entre  elles.  L(î  coussinet  rend  la  compi’C® 
sion  uniforme  sur  le  globe  oculaire,  presque  indolore  et  à  peine  pénihlC' 
Klh;  n’est  d’ailleurs  pas  prolongée  au  delà  de  vingt  secondes  ;  le  pouls®® 
obs(ïrvé  p(mdant  une  demi-ininute  à  partir  du  début  de  la  compression*; 

La  caus(!  (r('rr(!ifr  ])rincipale  .s(unble  être  la  réaction  sympathique  fl*** 
fait  suit(!  ])resque  ininu’sdiatement  à  la  réaction  parasympathique, 
mis(;  en  j(!U  du  systènui  dynamogénique  après  fatigue  du  système  l** 
bit(!ur.  Elle  se  traduit  par  l’observation  d’un  ralentissenumt  cardiafl**® 
plus  faible  au  cours  d(!s  compr('ssions  o(nilairc,s  ultérieures.  Seule  1  ***® 
crij)tion  graphique  p((rmet  d’éliminer  correctement  ce  facteur.  A 
avons-nous  toujours  vérifié  nos  résultats  par  la  prise  de  sphygmogramiuc®j 
à  rai(h!  d’uiK!  capsuhî  manométrique.  communiquant  avec  un  brasso 
antibracliial  gonflé  à  la  pression  artérielle  maxima,  l’un  de  nous  a  n****^ 
tré  par  ailleurs  l’intérêt  de  la  mesure  de  la  pression  veineuse  au  co 
du  réflexe  oculo-cardiaque  (2). 


(1)  Soc.  liiolo.jie.  Il»  (l(u(cinl)n-  lirSâ. 

(2)  M.  Villurol,  Saiiil-Clii'ons  et  Grclloby-bosvicl .  Rôflcxc  oculo-c 
iioii  veineuse.  C.  R.  de  la  Suc.  de  Biol.,  80,  p.  1000,  1022. 


l'diaque 
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Les  résultats  obtenus  par  l’inscription  graphique  ont  toujours  confirmé 
les  chiffres  fournis  par  la  simple  étude  clinique  préalable. 

On  peut  donc  conclure  que  si  l’on  pratique  la  compression  oculaire 
unilatérale  rigoureusement  dans  les  conditions  indiquées,  en  allendant,  pour 
Pi’oliquer  une  nouvelle  mesure,  le  retour  du  pouls  au  régime  antérieur  et 
nombre  de  pulsalions  idenlique  à  celui  du  début  de  la  délerminalion 
précédente,  la  mesure  du  pouls  donne  des  résultats  comparables  entre  eux, 
dont  on  peut  pratiquement  tenir  compte. 

La  malade  que  nous  présentons  réalise  un  tableau  clinique  presque 
entièrement  superposable  à  cilui  de  la  malade  que  M.  Jacob  et  La- 
^eaume  ont  présantée  h  la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  le  16  mai  1919. 
L  était  une  goitreuse  atteinte  de  dyspnée  avec  cornage,  par  compression 
trachéale,  et  de  syndrome  de  Claude  Bornard-llorner  incomplet,  moteur, 
sans  phénomènes  vaso-moteurs  ou  sudorau.\.  La  compression  oculaire 
^éterminait  un  ralentissement  de  30  à  40  pulsations  du  côté  de  la  para- 
*ysie  sympathique,  un  peu  moindre  du  côté  opposé.  Notons  d’ailleurs 
^ne  P.  Jacob  a  rapporté  récemment  à  la  Société  médicale  dos  Hôpitaux-  (1) 
cas  de  syndrome  de  Claude  Br  rnard-Horner  avec  e.xagération  du 
''éflexe  oculo-cardiaque  chez  un  malade  atteint  de  maladie  do  Hodgkin 
accompagnée  de  localisations  pulmonaires  et  de  volumineuses  adéno- 
Pathies  médiastiries. 

Achard  et  Thiers  ont  présenté  de  plus  à  la  Société  de  Neurologie  (2) 
malade  atteints  de  goitre  exophtalmique  asymétrique,  avsc  signes  de 
^y^pathicotonie  évidents,  mais  hyperexcitabilité  plus  vive  du  sympa- 
cique  droit,  se  traduisant  par  une  exophtalmie  plus  marquée,  uruHryper- 
Çophie  de  la  face,  des  deux  maxillaires  et  du  sein  de  ce  côté  ;  le  gant 
®^ythème  au-dosous  de  la  compression  n’existait  qu’au  membre 
^'^Périeur  droit. 

.'Vehard  rapporte  également  dans  ses  cliniques  sur  le  syndrome 
®^dowien  (3)  l’observation  d’une  malade  atteinte  d’une  hyperexcita- 
ité  de  son  sympathique  cervico-thoracique  droit,  avec  saillie  oculaire 
prononcée  de  ce  côté,  développement  plus  accentué  du  sein  corres- 
P^^idant.  Chez  ce  sujet,  «l’excitation  cutanée  de  l’aréole  provoque  à 
oite  une  contraction  du  mamelon  qui  se  traduit  par  des  plis  circulaires 
marqués  et  plus  rapides  dans  leur  apparition  qu’à  gauche.  En  outre, 
®  •’éflexe  pilo-moteur  est  plus  intense  à  droite  qu’à  gauche  ».  La  tension 
®*'^érielle  est  plus  élevée  du  côté  droit. 

h  est  donc  assez  fréquent  d’observer  on  clinique  des  modifications 
««ymétrique.s  du  sympathique  au  cours  des  itérations  thyroïdiennes, 
8  développement  énorme  de  la  glande  et  sans  gros  empâtement  autour 


Oe  celle-ei. 


neuroi.,  z  levrier  l'.rzz. 

^cogrè-s  médical,  20  et  27  mai,  10,  17  <sl  24  juin  1922. 
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La  présence  d’un  syndrome  do  Claude  Bernard-Horner  à  l’occasion  des 
aff(M  lions  du  corps  thyroïde  est  bien  connue,  mais  elle  est  en  général 
ohs(!rv(H;  au  moment  de  la  transformation  maligne  d(!  la  tum(;ur,  comme 
dans  1(!  cas  de  MM.  Carnot  et  Chauvet  (1)  et  dans  ceux  cités  dans  l’ouvrage 
de  Bérard  l't  Dunet  sur  le  cancer  du  corps  thyroïde.  Quant  aux  modi¬ 
fications  du  réflexe  oculo-cardiaque  unilatéral  au  cours  de  divers  syn¬ 
dromes  sympathiques,  d’intéressantes  constatations  cliniques  avaient 
été  faites  à  ce  sujet  par  MM.  G.  Roussy,  Lucien  Cornil  et  .J.  Branche  (2);' 
et  j)ar  MM.  L.  Cornil  et  d’Œflniltz  (3). 

Voici  Vohservalion  d<ï  notre  malade  : 

M"»®  Lag...,  âgée  de  44  ans,  cuisinière,  a  constaté,  en  1914,  un  élargis¬ 
sement  de  la  base  de  son  cou  et  l’existence  d’une  inégalité  pupillaim 
légér(‘,  n('  s’accompagnant  pas  de  troubles  visinds. 

Depuis  octobre  1925,  elle  a  remarqué  une  augmentation  de  volume 
nette  d('  la  tumeur  thyroïdienne,  qui  devient  plus  rénitente,  s’accompagne 
d’une  légère  s<msation  do  gêne  et  d’un  endolorissement  peu  marqué  aU 
niveau  du  lobe  droit. 

Ces  trouble.®  s’accusent  au  moment  des  règles,  qui  sont  plus  abondantes, 
durent  5  jours  en  moyenne,  et  s’accompagnent  de  troubles  de  la  vue, 
d’étourdissements,  de  douhmrs  dans  la  nuqu('. 

De  plus,  la  malade  est  frappée  des  modifications  de  ses  cheveux  g''’ 
sont  dt'venus  cassants  et  plus  rar(;s.  Elle  présente  des  troubles  de  l’a^' 
tention,  un  pcai  d’asthénie  intellectuelle  ;  S(S  mains  et  .ses  doigts 
sentent  un  tn-rnblement  menu,  rapide  et  régulier  ;  ses  mouvements  sont 
maladroits. 

Enfin,  lorsqu’elle  est  exposée  à  la  chaleur,  elle  présente  des  troubles 
vaso-moteurs  de  la  face,  la  joue  et  la  pommette  droites  étant  plus  rap>' 
dement  chaudes  et  rouges  qu’à  gauche. 

L’examen  du  cou  montre  un  goitre,  de  volume  peu  considérable,  asym^' 
trique,  prédominant  au  niveau  du  lobe  droit,  de  consistance  réguliôrOf 
sans  noyau. 

A  chaque  contraction  cardiaque,  à  la  suite  des  efforts  de  la  toux, 
tumeur  thyroïdienne  subit  une  ampliation  ;  les  artères  de  la  base  du  coü 
sont  fortement  battantes.  La  palpation  fait  percevoir,  à  chaque  sys^nl® 
cardiaque,  un  frémissement,  une  légère  expansion  ;  le  goitre  est  partie  ' 
lement  réductible  par  compression  des  vaisseaux  ;  enfin  l’ausculta' 
tion,  fait  entendr.î  un  souffle  à  renforcement  systolique. 

Il  s’agit  donc  d’un  goitre  diffus  et  vasculaire. 


(1)  Soc.  rnéil.  IIôp.,  24  juillet  1014. 

(2)  .MM.  (1.  Hdcssy,  Lucikn  Counil  et  .1.  Bhanciii:.  Trois  cas 
thi(pie  cervical  par  blessure  de  ('uerre.  Rullelin  de  la  Rémi 


de  syndrome 

médU-o-chirurgii!0‘ 


e  la  7‘  réfiinn.  n»  8,  p.  347,  15  août  1017.  . 

(3)  MM.  L.  laiitNiL  et  d'IElniltz.  Application  de  l’oscilloinidrie  à  IVUiide  clinQU  ^ 
'luïmisyndrome  sympathique  cervical.  Complet  rendus  de  la  Suciélé  de  Btotoy 
t.  LXX.Xll,  p.  0(10,  2(i  juillet  1010. 
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L’examen  radioscopique  de  la  région  cervicale  décèle  un  gros  déve¬ 
loppement  du  lobe  droit,  légèrement  plongeant  et  repoussant  la  tra- 
®Lée  et  l’œsophage  à  gauche.  La  colonne  ce.vicale  se  révèle  normale  à 
1  examen  radiographique. 

L’examen  pulmonaire,  tant  clinique  que  radiologique,  est  négatif.  Il 
oous  faut  cependant  noter  que  la  malade  aurait  eu  une  pleurésie  en  1916. 

^  On  ne  trouve  rien  d’anormal  à  l’examen  clinique  du  cœur.  Le  phono- 
®PLygmomètre  de  Lian  accuse  une  pression  artérielle  de  13-8, b.  La  pres¬ 
sion  Veineuse,  déti'rminéc  à  l’aide  du  phlèbopiézomètre  de  l’un  de  nous, 
ost  de  8  cm.  d’eau. 

Modijiralinns  oculaires. 

L’examen  oculaire  montre  une  inégalité  pupillaire  nette,  avec  myosis 
•Iroit.  X»u  même  côté,  il  n’y  a  pas  d’enophtalmie  appréciable,  mais  une 
réduction  nette  de  la  fente,  palpébrale. 

On  note  une  décoloration  de  l’iris  droit,  et  l’on  sait  que  l’on  peut  obser- 
une  diminution  unilatérale  du  pigment  irien,  par  altération  des  fibres 
•^Lromato-motrices  due  à  l’irritation  chronique  du  sympathique  de  ce 

côté(]). 

Les  pupilles  réagissent  parfaitement  à  la  lumière  et  à  la  distance; 
^rsons,  d’ailleurs,  dès  maintenant  que  cette  malade  ne  présente  pas 
antécédents  spécifiques  et  qu’une  réaction  de  Bordet-Wassermann 
pratiquée  dans  son  sang  s’est  montrée  négative. 

La  motilité  extrinsèque  de  l’œil  est  respectée  :  pas  de  diplopie,  pas  de 
“ystagmus,  aucun  des  petits  signes  oculaires  du  syndrome  de  Basedow. 
La  mesure  de  la  réfraction  oculaire  donne  : 

^  O  D  ^  avec  +  0,7.5  dioptrie  ; 

^  O  D  ^  avec  -f-  0,50  dioptrie. 

La  tension  oculaire,  normale,  est  de  18  pour  les  deux  yeux.  La  malade 
présente  une  presbytie  légère  de  -f-  2,75  dioptries  O  D  G  pour  lire  et 
‘•'■availler. 

Pas  de  lésion  du  fond  d’œil. 

Lette  malade  présentait  une  inégalité  pupillaire  évidente,  indiscu- 
table  Nous  avons  cependant  pratiqué  différentes  épreuves  de  mydriase 
de  myosis  provoqués,  pour  vérifier  sur  ce  cas  indiscutable  d’hémisyn- 
'^'■oino  de  paralysie  du  sympathique  c.'rvical  les  résultats  que  nous  avons 
“*enus  dans  l’étude  des  anisocories  du  pneumothorax  artificiel. 

Nous  avons  suivi  la  technique  aujourd’hui  définitivement  fixée  par 
as  travaux  du  l’r  Emile  Sergent  (2),  de  Lantonnet  (3),  de  W.  JuHien  (4), 

K'^upi-mann.  Hétérochromie  neurogène  intermittente  des  iris,  Berlin,  Klin, 

IT  - - .U _  inort/:-  On  tJ^OO 


>'1  ivresse  médicale,  17 
N)  Thèse,  Paris,  1923. 
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Cil  utilisaiil  d’iiiic  pari,  coniiiui  iiiydriaLiquo.s,  divs  solutions  d’atropine  à 
l  pour  1000,  d(‘  cocaïne  à  4  f).  100,  d’cuplitalniinc  à  2  pour  100,  d’adré¬ 
naline  à  1  ])our  1000,  et,  d’autre  pari,  conmu!  niyotiqiU’s,  de.^  solutions 
de  pilocarpine  à  1  jiour  100  (4  d’ésériiu'  à  1  pour  200. 

Confonnénient  aux  résultats  obtenus  dan.s  nos  obsi^rval ions  de  pneu- 
niolhorax  s’acconqiaRnant  d’un  liéinisyndronn;  de  paralysie  du  sympa* 
llu([ue  cervical,  l’augrnenl ation  d<;  l’inégalité  pujiillaire  a  été  plus  inar-^ 
(juée  après  emploi  des  mydriali([ues,  et  ]ilus  iiarticulièreinent  du  collyre 
à  l’adrénaliiu',  qui,  en  modifiant  à  peiru!  le  inyosis  droit,  produit  à  gauche 
une  mydriase  inlnnsi',  et  augmenle  ainsi  l’inégalité  pupillaire  dans  des 
proportions  consiilérabl(>s. 

De  plu.s,  l’éjireiivi;  di-  la  mydriase  provoipiée  à  l’adrénaline  est  moins 
pénible,  parce  (pie  moins  fiersisLante,  ([u’avee le  collyre  à  l’atropine,  qui 
réalise  une  paraly.si(‘  de  raccommodation  (lurant  2  à  d  jours. 

Cette  constatation  nous  jiaraîl  intéri'ssante  à  signaler  en  jiassant,  car 
elle  pmit  servir  pour  guider  le  choix  d’un  mydriaticpie  dans  les  épreuves 
d’anisoc.orie  provoquée,  (m  jiarticulier  dans  le  diagnostic  do  la  bacillose 
pulmonaire,  suivant  la  mél  liod(!  du  l”’  Emile  Sergimt. 

Réflexe  ocnlo-cardiwjue  iiiiilaléral. 

L’étude  du  réflexe  oculo-cardiaque  unilatéral  nous  a  donné,  chez  cette 
maladi;,  des  résultats  qui  concordent  complètmnent  avec  l’explication  que 
nous  avons  proposée  jdus  haut. 

Nous  commencerons  [lar  rapporter  les  chiffres  de  deux  observations  f 
avec  simjilo  nunuiration  cliniqui'  du  pouls  : 

Dans  la  première  expérience,  nous  avons  successivement  recherché,  ■ 
en  nous  conformant  à  la  technique  (p.ie  nous  avons  décriti^  ci-dessUS, 
le  réflexe  par  compression  de  l’œil  droit,  puis  de  l’anl  gauche,  dès  le  retour 
du  |)ouls  au  chiffre  ])rimitif.  Ensuite,  ajirés  arrêt  d’une  Inaire,  pour  obte¬ 
nir  la  cessation  des  [)erturbalions  sympathi([ues  créées  par  la  reclu^rche  de 
(axs  d(iux  réfhxxes,  nous  avons  prati([ué  la  compressi'jn  d(!  l’œil  gauche, 
puis  d(î  ra3il  droit  ;  enfin,  après  une  nouv(dl((  pause,  nous  avons  recher¬ 
ché  1(3  réflexe  oculo-cardiaque  par  comj)ression  bilatérah^  des  yeux  aveC 
a  ])ul])(î  (l(‘s  doigts. 

Voici  les  nisultats  obtenus  : 


Bilatéral! 


Dans  une  deuxiéimi  expérience,  nous  avons  commencé  par  la  compres¬ 
sion  de  l’œil  gauche,  juiis  succ,(>ssiv(iin(înt  de;  l’œil  droit,  pause  prolongée' 
compr(;ssion  de  l’œil  droit,  fuiis  de  l’œil  gauclu',  arrêt  ;  enfin  réflexe 
oculu-cur(lia(pie  bilatéi'al. 


f^fvxwNrxi 
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ün  obs<‘rvc  donc  toujours  un  ralenlissemenl  plus  marqué  par  compf^^'' 
sion  de  l'œil  droit  que  par  celle  de  l'œil  gauche.  4 

Los  spliygmogrammes  que  nous  présentons  ont  été  inscrits  avec  la  . 
capsule  manométrique  de  Boulitte.  Us  montrent  les  variations  du  pouls 
après  conipiession  successive  de  l’œil  droit  et  de  l’œil  gaiuche,  à  une 
sion  de  30  cm.  de  mercure. 

Ils  confirment  les  résultats  obtenus  par  la  numération  du  pouls  apr®* 
compression  oculaire. 

Tesl  de  Gœisch. 

Le  test  de  Gœtsch  a  été  recherché  chez  cette  malade  suivant  la  tech'  / 

nique  de  Daniélopolu  etCarriiol  (1),  pour  tenterde  mesurer  les  variatieus 

d(!  son  tonus  sympathique  en  dehors  de  ses  altérations  locales. 

Voici  les  résultats  observés  : 

épreuve.  —  Injection  intraveineuse  de  un  centimètre  cube  d’u®a 
solution  d’adrénaline  au  qjjq  (malade  à  jeun)  : 


Pouls 

Tension  artérielle 

(phonosphygmomètre 

de  Lian) 

Avant  l’injection.  . .  . 

76 

10,5/6,5 

Injection . 

Après  l’injection . 

!'■«  minute 

83 

10,5/7 

2®  minute 

84 

10  17 

3®  minute 

81 

9  /6,5 

4®  minute 

80 

9,5  /6,5 

5®  minute 

80 

10,5/6,5 

Pas  de  glycosurie. 


2®  épreuve.  —  Injection  intraveineuse  d’un  centimètre  cube  ' 
solution  d’adrénaline  au  (malade  à  jeun)  : 


Avant  l’injection. . 

Injection . 

Après  l’injection.. . 


'«  minute 
“  minute 
“  minute 
“  minute 
“  minute 


Tension  art^rieUe 

(phonosphygraonretf® 

de  Lian) 


10,5  /6,5 

10  /6 
10  /5,5 
10  /G 
10,5/6,5 
10,5/6,5 


dc^chaleuf’ 


(1)  Ann.  de  Méd.,  XII,  n»  2,  p.  127,  .022. 
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3®  épreuve.  —  Injection  intraveineuse  de  un  centimètre  cube  d’une 
solution  d’adrénaline  au  -  (malade  à  jeun)  ; 


Tension 

artérielle 

Pouls 

(phonosphygmomètre 

de  .Lian) 

Avant  l’injection. . . . 
‘ajection . 

72 

10/56 

Après  l’injection . 

l'®  minute 

133 

18  /7 

Pâleur  de  la 

2«  minute 

115 

11,5/6,5 

face,  sueurs. 

3®  minute 

95 

10  /5,5 

trem  bernent. 

4®  minute  ■ 

87 

9,5  /5 

angoisse. 

5®  minute 

82 

8,5/5 

G®  minute 

7®  minute 

86 

79 

9  /5,5 

10  /6.5 

8®  minute 

78 

10  /6 

==:■ - 

On  note  une  glycosurie  légère  immédiatement  après  l’injection. 


Ces  épreuves  semblent  montrer  chez  cette  malade  une  hyperexcita- 
>lité  sympathique  générale. 

pes  études  très  intéressantes  ont  été  faites,  d’autre  part,  par  L.  Bour- 
S'^'gnon  sur  la  chronaxie  au  niveau  de  son  membre  supérieur.  La  chro- 
sensitive  du  nerf  médian  au  poignet  (fourmillements  à  la  face  palmaire 
®  l’articulation  métacarpo-phalangienne  du  3®  doigt  à  droite)  est  très 
®|*8nientée  :  0  31  au  lieu  de  0,05  à  0,09.  Au  niveau  du  court  abducteur 

^  pouce,  la  chronaxie  est  normale  par  excitation  du  nerf  et  au  point 
j_oteur,  mais  elle  est  augmentée  par  excitation  longitudinale  (0  65  au 

de  0,05  à  0,09).  Par  contre,la  chronaxie  du  d®  interosseux  est  double 
la  normale. 

Surtout,  au  point  de  vue  moteur  de  l’adducteur  du  5®  doigt,  la  chro- 
^'0,  normale  certains  jours,  atteint  d’autres  fois  0  45  et  même 

’  1  (au  lieu  de  0  05  à  0,09)  :  cette  variabilité  semble  bien  commandée 

511-  troubles  vasculaires  qui  sont  sous  la  dépendance  du  sympa- 


Conrhisions, 

^0  recherche  du  réflexe  oculo-cardiaque  unilaléral  nécessile  une  série  de 
^“uO'ous  pour  donner  des  résuliais  valables,  nolammenl  l’emploi  d’un 
^^rompresseur  spécial  el  de  V inscriplion  graphique  du  pouls. 

Su  '  de  celle  mélhode  à  l'étude  d’une  lésion  bien  délerminée  dit 

Mhique  cervical  a  permis  d’établir  les  rapports  entre  le  réflexe  oeulo- 
‘oque  unilaléral  el  les  autres  modes  d’exploralion  du  sympalhique  cervi  - 

'"'^ihoraeique. 

nous  semble  dès  rnainlenanl  possible  de  penser  que  le  réflexe  oculo- 
unilatéral  possède,  pour  explorer  les  altérations  locales  du  sijmpa- 
9ue  cervieo-lhoracique,  une  valeur  que  ne  présente  pas  au  même  degré  le 
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114 

112 

110 
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I04 

102 

100 

98 

36 

94 

92 

90 

88 

86 

84 

82 

80 

78 

76 

74 

72 


l'ic.  a.  —  Injection  intraveineuse  de  un  cm  '  d'une  solutiun  d'adrénaline  au  I/2II.'IOO. 


réflexe  oculo-cardiaque  bilaléral  i)(>ur  déceler  les  modifiralions  générales  dé 
lonus  sginpalliigiie. 


M.  L.  (’.ouNiL  rappttlltt  (|ii’(iii  1*.)18  diui'-i  Lroiti  fas  do  syiidroinc  synip^ 
Lliitfnc  d(!  (d.  üoriiard-IIoriior  unilatéral  f'aucho  olisorvés  avec  MM- 
Roussy  et  Branche,  la  compression  oculaire  du  côté  atteint  déterniin® 
un  ralentissement  cardiaque  plus  martjué  (|ue  flans  la  compression 
Dans  le  jiremicr  cas  rarracliement  des  rami  communicantes  au  nioin 
fie  la  fracture  de  la  colonne  cervicale  paraissait  la  cause  du 

Dans  le  2®  cas,  l’atteinte  directe  du  sympathi(|ue  (tervic.al  en  raison 
jietits  trfuihles  trophiques  ou  sensitifs  légers  du  membre  supérieur 
siégeait  au  voisinage  des  racines  ('.8  et  1)1. 

Rnnu  tlans  le  3®  cas  il  y  avait  atteinte  et  paralysie  du  phrénique» 
libres  récurrentielles  du  X,  blessure  de  l’artère  sous-(  davière  et  savein® 
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la  lésion  du  sympaUiiquc  sicigeait  soil,  au  niveau  de  l’anse  do  Vieusse.ns 
soit  plus  profondément  au  niveau  du  ganglion  inférieur. 

Ces  faits  semblent  indiquer  que  la  hauteur  de  la  lésion  du  sympathique 
cervical  n’est  pas  en  cause  dans  les  modifications  signalées. 


XXXII.  —  Modifications  du  sympathique  cervico-thoracique  au 
cours  des  insufflations  d’un  pneumothorax  thérapeutique,  par 

l^aurice  Villaret,  L.  .Justin-Besancon  et  X.-,J.  Contiades. 

Nous  avons  ou  l’occasion  d’observer  chez  certains  malades,  au  cours 
insufflations  de  pneumothorax  artificiel,  l’apparition  d’un  hémisyn- 
^l’onie  d’excitation  du  sympathique  cervico-thoracique,  fruste  et  transi- 
oire,  véritable  syndrome  d’excitation  à  éclipse,  se  traduisant  par  une 
‘'légalité  pupillaire,  des  modifications  du  réflexe  oculo-cardiaque  uni- 
^léral,  étudié  à  l’aide  de  la  technique  que  nous  décrivons  dans  une  autre 
“onimunication,  et.  un  mode  particulier  de  réaction  pilo-motrice.;^' 

La  malade  que  nous  présentons,  Ch..., âgée  de  30  ans,  est  atteinte 
“ne  tuberculose  ulcéro-imséeuse  unilatérale  gauche  pour  laquelle  nous 
^i^ons  institué  un  pneumothorax  thérapeutique  gauche. 

L’examen  de  la  maladie  avanl  la  rollapsolhérapie  monlrail  des  pupilles 
len  égales.  Les  irllexes  orulo-cardiaques  unilaléraiix  donnaient  des 
Chiffras  très  voisins  des  deux  côtés.  Enfin  l’excitation  par  le  frottement  ou 
P®r  le  froid  des  régions  de  la  nuque  et  sus-scapulaire  déterminait  au  niveau 
bras,  des  avant-bras  et  du  thorax  une  réaction pilo-motrice  peu  mac¬ 
ulée  et  absolument  analogue  des  deux  côtés. 

Cet  état  a  persisté  pimdant  les  trois  premières  insufflationsdepneumo- 
oraXjct  étaiteelui  que  présentait  la  malade  avant  la  quatrième  insuffla- 
tion. 

Lne  heure  environ  après  cette  insufflation  de  3.b0  cc.  d’azote,  avec  une 
Piassion  initiale  de  4  cm.  d’eau  et  une  pression  terminale  nulle,  alors  que 
•socorie  persiste  toujours,  le  ralentissement  provoque  par  la  compres- 
®>on  dg  pggjj  gaugpg  ggt  moins  considérable  que  celui  qu’il  déterminait 
®''ant  l’insufl'lalion  et  que  celui  que  l’on  observait  du  côté  opposé. 

30  cm.  do  morcuro. 

"irr G.  Arrêt  O.  U. 


.  ®ux  heures  après  l’insufflation,  on  voit  apparaître  une  mydriase  gauche, 
j^s^fe  mais  indiscutable  ;  le  réflexe  oculo-cardiaque  gauche  s’est  inversé  ; 
çjJj^j‘‘‘Pi’e3sion  de  l’œil  droit  détermine  toujours  un  ralentissement  appré- 

30  cm.  do  morcuro. 

"^O.  G.  Arrêt  O.  D.  ' 


Mydriase  gauche 


1144 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


L(;  jour  suivant,  la  raydriasc  gauclie  est  toujours  apparente  ;  l'étudé 
des  deux  réflexes  oculo-cardiaques  unilatéraux  décèle  toujours  l’irritation 
du  sympathique  cervical  gauche  ; 


30  cm.  (le  mcrciiro, 

(.).  G.  Arrêt  "  O.  U. 

100  100 

Pouls .  Myclriasc  gauche 

lies  modifications  deviennent  de  moins  en  moins  accentuées  pendant' 
l<>s  jours  suivants, et,  avant  la  insufflation,  les  deuxpupillesdelamalade 
sont  égales,  les  deux  réflexes  pilo-rnoteur.s  donnent  une  réponse  identiqU® 
des  deux  côtés,  enfin  l’étude  des  réflexes  oculo-cardiaques  unilatérau^ 
donne  des  ralentissements  analogues  à  droite  et  à  gauche  : 


üToT 

100 

“85 


_  30  cm.  (le  mcrciir(^  _ 

Arrêt  O.  D,  Arrêt  U.  D.  Arrêt  oTg. 

100  ^  W  igocorie 

82  86  s  6 


On  pratique  alors  une  insufflation  de  400  cc.  d’azote,  avec  une  pr®*' 
sion  initiale  de  —  4  cm.  d’eau  et  une  pression  terminale  nulle. 

4u  minutes  après  la  fin  de  l’insufflation,  la  mydriase  gauche  appar®^^’ 
et  l’on  remarque  en  même  t^mps  des  réactions  vaso-motrices  et  pilofflO" 
trices  curieuses  : 

On  observe  à  gaucho  une  sudation  plus  marquée  au  niveau  de  la  par*'*® 
supérieure  du  membre  supérieur  et  di^  la  région  thoracique  supérieil'’®' 
La  peau  est  moite,  l’aisselle  gauche  couverte  de  sueur. 

La  réaction  ansérine,  reclu'rchée  par  malaxation  ou  frottement 
régions  de  la  nuque,  scapulaire  et  sous-claviculaire-axillaire,  montre ) 
gauche,  une  chair  de  poule  très  nett(!  au  niveau  du  bras  et  de  l’hé®®*' 
thorax  où  elle  s’arrête  un  peu  au-dessus  du  sein. 

La  réaction  pilo-motrice  est  plus  précoce  et  plus  nette  du  côlé 
que  du  côlé  droil. 

Les  réflexes  oculo-cardiaques  unilatéraux  subissent  une  modifie®^*®'' 
analogue  à  colle  notée  au  cours  de  l’insufflation  précédente  : 

.30  cm.  tic  mercuriï 

07151  Arrêt  O.  D.  Arrêt  O.  G.  Arrêt  Ôllir 
100  100  100  100 

““  ” .  04  80  96  96 

L{!  jour  suivant,  la  mydriase  est  toujours  évidente.  Les  réflexes 
cardiaques  unilatéraux  donnent  des  chiffres  analogues,  quoique  moinsue 
Knfin,  on  observe  d(!  nouveau  ce  type  spécial  de  la  réaction  anséri®* 
précédemment  décrit. 

Lue  radiographie, pratiquée  ce  jour-là,  montre  le  collapsus  du  poui» 
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Pour  mottrc  on  évidence  celte  jmydriase  encore  en  puissance,  nous 
^'Vons  ou  recours  à  l’éprouve  de  la  mydriase  provoquée. 

Les  observations  que  nous  avons  pratiquées  sur  nos  autres  cas  de 
Pneumothorax  artificiel  nous  ont  montré  que,  dans  ces  cas  d’anisocorie 
^*“ansitoire  par  syndrome  d’excitation  sympathique,  véritable  anisocorie 
^  éclipsg^  que  l’on  observe  fréquemment  au  cours  des  premières  insuffia- 
Wons  de  pneumothorax  artificiel,  et  ([uc  l’on  peut  considérer,  avec  Lafon  (  1  ), 

(1)  Charles  Lapon.  Dos  inégalilès  pupillaires  [lar  répercussivil6sympaUiique.{/?m;e 
'^‘'‘l'ohgique^  n»  3,  1921.) 


gauche,  rendu  imparfait  par  une  adhérence  apicale  et  une  adhérence  absi 
laire.  Le  cœur  et  le  médiastin  sont  refoulés  à  droite.  On  note  une  petite 
réaction  liquidi(;nne  au  niv(iau  du  sinus  costodiaphragmatique  gauche. 

Pendant  les  jours  qui  suivirent  cette  insufflation,  l’on  assista  à  une 
égalisation  successive  des  2  réflexes  oculo-cardiaques.  La  mydriase  gauche 
devint  progressivement  moins  nette  et,  deux  jours  avant  l’insufflation 
suivante,  elle  n’était  plus  appréciable  cliniquement. 
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U-IC 

(;omnic  dos  anisooorios  par  rcjporc.iissivitii  sympathique,  le  collyre  de 
choix,  j)()ur  l’épreuve  de  la  mydriase  provocpiée,  est  la  soliilion  d’alropine 
an  millihne,  (jiie  préconise  le  professeur  Serj'ent  (1). 

Dans  notre  cas  particulier,  l’instillation  de  2  gf)uttes  de  cette  solution 
dans  les  deux  culs-de-sac.  conjonctivaux  inférieurs,  pratiquée  avec  toutes 
les  précautions  sur  lesquelles  a  insisté  M.  Sergent,  a  fait  appa¬ 
raître  au  bout  de  lo  minutes  une  mydriase  gauche  indiscutable  ;  la  pupille 


Pu;.  2.  - 


gauche  ])erdit  d’ailleurs  plus  rapidement  (jue  l’opposée  son  réflexe  lumi¬ 
neux  et  son  réflexe  frqccommoflation  à  la  distance. 

I2apparition,  à  la  suite  de  cette  épreuve,  d’une  mydriase  gauche  che^ 
cette  malade  dont  l’excitation  du  sympathitjue  cervico-thoracique  gauche 
a  été  rendue  indiscutable  par  l’observation  des  modifications  pupillaii'®’ 
oculo-c,ardia((ue  et  ansérine,  montre  bien  ipie  cette  épreuve  a  mis  en 
évidence  une  excitation  sympathique  latente. 
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Cette  observation  peut  donc  être  considérée  comme  une  véritable  ex¬ 
périence,  démontrant  la  légitimité  de  l’épreuve  de  la  mydriase  provoquée, 
SI  précieuse  en  clinique  phtisiologique. 

Avant  l’insufflation  suivante,  la  mydriase  gauche,  sous  l’intluence  do 
cette  épreuve,  était  encore  légèrement  apparente  réalisant  l’inégalité 
de  retour  décrite  par  le  Pr.  Sergent. 

Par  contre  les  réflexes  pilo-moteurs  donnaient  une  réponse  analogue 


Kui  3.-  lUclio  un  mois  1/2  après  In  1-insuffl.Uion, 


des  deux  côtés.  Il  en  était  de  môme  pour  les  deux  réflexes  oculo-car- 
diaques  unilatéraux. 

,'in  cm.  (le  mercure 

O.  G.  Arrêt  O.  D.  Arrêt  O.  D.  Arrêt  O.  G. 

Pouls  —  —  —  Légère  mydriase 

.  <)()  1)0  112  1)4  gauche. 

Cn  pratique  alors  une  insulïlation  de  450  cc.  d’azote,  avec  une  pres- 
initiale  de  — ^6  cm.,  d’eau  et  une  pression  terminal-'  nulle. 
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Après  l’insufflalion,  la  rnydriase  gauche  devint  légèreme-nt  plus  mar¬ 
quée,  et  l’on  vit  apparaître  les  mêmes  modifications  des  réflexes  oeulo- 
cardiaques  unilatéraux  que  l’on  avait  observées  au  cours-  des  insuffla' 
tions  précédentes. 


rrêt  O.  I).  Arrêt  O.  U. 


La  recherche  du  réflexe  pilo-moteur  après  celle  des  réflexes  oculo- 
cardiaques  unilatéraux  provoque  une  réaction  peu  nette  et  absolument 
analogue  des  deux  côtés.  La  compression  préalable  et  réitérée  des  globes  -  .j 
oculaires  avait  donc  empêché  l’apparition  du  type  particulier  de  réac-  ; 
tion  que  nous  avions  observé  préalablement. 

MM.  Sicard  et  Paraf  (1)  ont  décrit  ce  réflexe  d’inhibition  pilo-motric®  Æ 
sous  le  nom  de  réflexe  oculo-pilo-moteur.  Ils  le  considèrent  comme  une 
modification  du  tonus  sympathique  mésocéphalique  sous  l’influence  <1®  ^ 
la  compression  oculaire. 

Au  cours  des  insufflations  ultérieures,  en  prenant  soin  de  pratiquer  M 
cette  exploration  avant  compression  oculaire,  nous  avons  observé  de 
nouveau  une  réaction  pilo-motrice  plus  précoce  et  plus  intense  du  côté 
du  pneumothorax. 

Notons  que  Vulpian  (2)  rapporte  une  observation  de  Baréty,  concer- 
liant  un  hydropneumothorax,  qui  présentait  une  réaction  pilo-motrice 
analogue  à  celle  de  notre  malade  :  la  peau  de  la  partie  antérieure  de  la 


jioitrine,  du  côté  de  la  lésion,  offrait  une  saillie  très  marquée  des  bulbes 
pileux,  depuis  la  clavicule  jusqu’à  3  travers  de  doigt  au-dessous  du  marne- 
Ion.  Des  faits  du  même  ordre  ont  été  observé:,  d’ailleurs,  dans  le  servie® 
de  M.  Sergent  par  M.  Léon  Binet,  qui  a  bien  voulu  nous  les  signaler  -  ; 
oralement. 

Lette  hyperréflectivité  pilo-motrice  légère  correspond  au  territoire  du 
ganglion  étoilé  et  de  la  chaîne  sympathique  thoracique,  de  DT  à  DV>  ’J,, 
si  nous  nous  rapportons  aux  résultats  obtenus  par  André-Thomas  dans 
rbbscrvation  des  traumatisés  de  guerre,  conclusions  qu’il  a  résumées  ;• 
dans  un  schéma  des  voies  pilo-motrices  (3).  -.7"' 

Doit-on  attribuer  cette  hyperréflectivité  arlsérine  localisée  à  une  irr*'  L-; 
tation  exercée  sur  les  fibres  sympathiques  du  ganglion  étoilé  et  de  la  partit  '  j 
supérieure  de  la  chaîne  thoracique  ? 

Mais  celle  réaction  ne  devenait  réellement  nette  qu’au  cours  des  lU'  <- 
sufflations  et  ne  persistait  que  quelques  heures  après  celle-ci,  alors  ---v 
l’on  peut  penser  (jue  l’excitation  du  sympathique  cervico-thoracique  était 
entretenue  d’une  façon  persistante  par  le  pneumothorax. 


(1)  Soc.  méd.  des  Hôpitaux,  14  mai  1920. 

(2)  DM.  cnciiclopédique  des  Sc.  med.  (  Dcchainbrc). 

(3)  Aindiîé-Thomas.  Le  réflexe  pilo-moleur,  1921,  p.  96. 
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J.f!  raracl.èro  épis(Kii(iue  do  collo  réaoLioii  doiL-il  la  fairo  oonsidôrer 
<-()innie  uii  pliôrioincne  do  réijernissinilé,  ooLLo  pr(jj)riéL6  d’une  région 
malade  de  réagir  d’une  façon  élective  à  une  excitation  à  distance  ?  Nous 
savons  (pie  ce  phénomène  a  été  dijcrit,  de  préférence,  cdioz  les  anxieux,  les 
émotifs,  (pi’il  est  intimement  lié  à  un  état  affectif.  Il  résulte,  en  somme, 
de  la  réunion  d’une  excitation  viscérale  et  d’une  congestion  émotive  sur 
un  terrain  spécial  de  réactivité,  conditions  ([ui  ont  été  remarquablement 
analysées  par  M.  André-Thomas  (1). 

Notre  malade  présentait  un  terrain  absolument  favorable  pour  son 
apparition,  c.onsistant  en  un  syndrome  fruste  de  Basedow  (tachycardie’ 
ordinaire  de  ÜO  à  100,  émotivité  assez  considéralile,  qui  n’était  ((u’aug- 
mentée  jiar  la  crainte  de  l’intervention,  pourtanfsi  bénigne  d^iine  insuf¬ 
flation  de  pneumothorax). 

Nous  vous  présentons  des  spliygrnogrammes  obtenus  sur  cette  malade 
par  la  capsule  oscillograiihiipie  de  Boulitte  avec,  les  précautions  sur  les- 
([iielles  nous  avons  eu  l’occasion  d’insister  dans  notre  note  précédente. 

Les  uns  ont  été  enregistré;  le  jour  iii'hne  de  l’ inanfllalion  ;  ils  montrent 
un  ralentissement  très  manpié  par  comjiression  de  l’dïil  droit,  insignifiant 
par  celui  de  I’ceü  gauche,  les  deux  manœuvres  étant  cependant  prati- 
(|uécs  avec  une  pression  égale  de  30  cm.  de  mercure,  mesurée  à  l’aide  de  , 
lud.re  ajipareil. 

I*ar  contre,  les  gra])lii([ues  (obtenus  (nialre  jours  après  l’ insiilJlalion 
donnent  des  résultats  bien  moins  trancluis  :  la  compression  do  l’œil  droit 
donne  cependant  encore  un  ralentissement  un  jieu  jiliis  grand  que  celle 
de  l’ieil  gauche. 

L’étude  de  ces  faits  nous  permet  d’aborder  une  dernière  question:  la. 
compression  des  yeii.x  donne-t-elle  à  l’état  normal  un  ralentissement 
différent  à  droite  et  à  gaïudie  ? 

Betzetakis  (2)  a  eu  le  mérite  de  faire  cette  étude  /mmparée,  dès  1914,  ■ 
sur  une  série  de  7.0  sujets  ((  indemnes  d’altération  du  rythme, et  nor¬ 
maux  ».  Pour  cet  auteur,  la  compression  de  I’omI  droit  provo({ue  un 
ralentissement  jdus  marqué  (pie  celle  de  l’œil  opposé,  et  se  rapprochant 
des  résultats  de  la  compression  binoculainn  Petz(d,akis  avait  d’ailleurs 
déjà  observé  le  même  fait  au  cours  de  certaines  brady(;ardies,  et  d 
l’ex])li(pie  par  une  excitabilité  physiologique  [dus  grande  du  pneiimogas- 
triipie  droit. 

Mais  ces  recherches  ne  sont  jias  à  l’abri  de  certaines  critiques.  L’aU- 
teiir  n’a  jias  employé,  systématiqiieinent,  dans  tous  les  cas,  la  méthode 
graidiiqvK!  (pii,  à  notre  avis,  doit  toujours  conlirmerla  simplenumération 
du  iioiiLs. 

11  n’a  jias  utilisé,  d’autre  part,  de  critère  permettant  d’allirmer  l’éga¬ 
lité  de  compression  des  deux  globes  oculaires.  Les  jiropres  expériences 

(I)  l.c  réflexe  pilo-moleiir.  .Masson,  l!)21. 

Le.  ouiilo-car.liaiioo  à  IVilal  normal.  Soc.  HioL,  I..XX\'I,  p.  408,  21  mars 
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(le  l'(iLz(;l,akis,  les  travaux  de  Barré  et  Crusejii  (1),  de  Galup(2)  démontrent  ; 
C(‘i)(‘ndaid,  rimiiortanee  du  facteur  intensité  de  compression. 

De  j)lus,  il  nous  paraît  indispimsahle,  avant  d’allirmer  ([u’un  sujet 
est  tionnal,  de  rechercher  les  causes  qui  peuvent  modifier  asymétrique- 
unud,  son  e.xcitabilité  vago-sym])alliique,  et,  avant  tout,  les  lésions 
monaires,  pleurales,  médiastines,  cervicales,  glandulaires. 

Nous  connaissons,  depuis  les  travaux  du  professeur  E.  Sergent,  l3 
fréipience  du  syndrome  de  pleurif.e  apicale  réalisant  soit  l’excitation, soit 
l’inlnhition  unilatérale  du  sympathique  cervico-thoracique  et  se  tra¬ 
duisant  tantôt  par  une  inégalité  pupillaire  évidente,  devant  être  dépisté* 
dans  d’autres  cas  par  l’épreuve  de  l’anisocorie  provoquée. 

L’(djservation  de  notre  malade  est  une  illustration  pour  ainsi  dire 
péri  mentale  »  de  l’influence  des  lésions  apicales  sur  le  réflexe  oculo-car- 
diaque  unilatéral. 

Il  nous  semble  donc  nécessaire  de  contrôler  ces  résultats  avec  une  tecb' 
niepu!  rigoureuse  et  un  examen,  minutieux  des  différentes  causes  e*' 
pables  de  perturber  l’équilibre  du  système  vago-sympathique. 


Conrlusions. 

Dex  modificalions  imporlanles  du  xym])alhi(]ue  cervico-lhoracique  se 
duiscnl  au  cours  des  insuUîalions  du  pneumolhorciM  arlificiel. 

Elles  peuvent  être  mises  en  évidence  par  diljérents  procédés  d’ explorali<^'*^ 
du  sipnpalhiqiie  cervico-lhoracique  el  en  pailiculier  par  le  réflexe  ocU^ 
cardiaque  unilatéral. 

M.  L.  Gornil.  —  11  me  paraît  en  outre  intéressant  de  noter  que  sur  i* 
courbe  oscillofifraphiquc  présentée  par  MM.  Villaret  et  Justin-Bezanç®® 
on  i)ut  constater  l’existence  du  fait  sur  lequel  nous  avons  antérieurem*®^ 
avec.  M.  d’Oelsnitz,  attiré  l’attention  en  1919  à  la  Société  de  Biologi*  * 
(|u’ont  bien  voulu  signaler  M.  Soderberg  et  André-Thomas  dans 
raj)j)ort,  à  savoir  ;  l’augmentation  de  l’indice  oscillométrique  provoq® 
j)ar  la  compression  monotmlaire  est  plus  marquée  au  membre  si 
du  côté  ou  siège  le  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner  que 
sain.  En  outre  sur  l’inscription  oscillographique  présentée  par  M. 
et  ses  collaborateurs  il  e.xiste  du  côté  sain  le  phénomène  de  discorda® 
(pie  nous  avons  de  même  signalé  avec  M.d’Delsnitz  entre  le  réflexe 
vaso-moteur  qui  est  jmsitif  et  le  réflexe  oculô-cardio-modérateur  q®* 
négatif. 

XXXIII.  —  Réflexes  végétatifs  et  perturbations  fonctionn®^^ 
des  organes  et  des  tissus,  jiar  Louis  Alquier. 

rii  les  réactions  biologiqu(;s  des  organes  et  des  tissus  dépimdont, 


du  C# 


(1)  liAiiiié  ci  (;iicsi.;.M,  Ann.  de  Méd.,  10,  p.  ÜOÜ,  1021.  —  Heu.  Ncucul.,  28,  P-  ° 

1021.  —  .Imi.  (/<•  l.|,  p.  .M,  l'.ioa,  ,925. 

(2)  Ualuc,  Pre.tse  médicu/e,  lû,  p.  IbS,  1021.  —  JYesse  medicale,  4C,  p.  70“' 
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grande  part,  do  l’innervalion  végétative,  leurs  perturbations  peuvent 
^  chaque  instant,  modifier  les  réflexes  végétatifs.  Il  suffit  de  rappeler 
les  réactions  végétatives  qui  peuvent  provoquer  la  douleur  :  certaines 
excavations  des  muqueuses,  nasale,  gastro-intestinale,  utérine,  la  dis¬ 
tension  gazeuse  brusque  de  l’estomac,  la  congestion  des  portions  postés 
^•eures  du  foie,  une  crise  de  perimétrite  congestive,  etc. 

Moins  connues,  puisque  nos  rapporteurs  n’en  disent  mot,  sont  les  per- 
nrbations  du  tissu  interstitiel.  Les  infections,  intoxications,  trouble, 
umoraux,  le  surmenage  musculaire,  etc.,  déterminent,  dans  le  tissu 
interstitiel,  un  infiltrat  avec  engorgement  du  drainage  lymphatique 
Resservant  les  parties  atteintes.  Les  tissus  en  contact  avec  l’infiltrat  se 
^'étractent,  le  morcelant,  en  grains  ou  placards,  caractérisant  ce  qu’on 
appelle  aujourd’hui  la  cellulite.  Or,  cet  état  est  éminemment  réflexogène 
Pour  l’innervation  végétative,  et  sa  grande  fréquence,  ainsi  que  sa  varia- 
ihté,  me  paraissent  expliquer  bien  des  variations  des  réactions  végé- 
®cives,  si  souvent  enregistrées  par  tous  ceu.x  qui  en  ont  tenté  l’étude. 

La  rétraction  tissulaire  appartient,  nettement,  au  tissu  interstitiel, 

peut  s’en  rendre  compte  par  une  malaxation  douce-et  patiente,  même 
•■squ’elle  enraidit  un  muscle,  lisse  ou  strié.  Souvent,  elle  se  localise 
^utour  d’un  vaisseau  sanguin  :  aux  artères,  elle  donne  l’aspect  en 
yau  de  pipe,  alors  réductible  sous  le  doigt,  autour  des  veines,  elle  cons" 
itue  des  anneaux  d’étranglement,  au-dessous  desquels  le  vaisseau  se 
“Ote  en  varices,  placards  érythémateux,  couperose,  sa  présence  peut 
expliquer  la  réaction  marbrée  des  réflexes  vaso-moteurs  cutanés.  Dans 
^®rtains  cas,  elle  occupe  toute  une  région,  immobilisant,  par  exemple, 
tout  - 


un  côté  du  thorax,  ou  sa  base,  gênant  le  cœur  et  comprimant  le 


et  l’estomac.  A  l’épigastre  et  au  cou,  elle  détermine  une  sensation- 
®Ugoisse,  particulièrement  marquée  chez  les  bileux,  les  anxieux. 

L  est,  le  plus  souvent,  aisé  de  faire  céder,  momentanément,  cette 
^‘'action,  en  étirant  doucement. les  points  rétractés,  alors  que  toute 
®*onceuvre  irritative,  toute  poussée  congestive  l’exaspère,  c’est  alprs 
^'‘  Mle  devient  douloureuse  et  provoque  des  réflexes  végétatifs,  parfois 
^  intenses  et  étendus  ;  enfin,  elle  cède  aux  antispasmodiques,  surtout 
atropine,  si  bien  qu’on  est  amené  à  se  demander  s’il  ne  s’agit  pas  d’une 
action  de  défense  vis-à-vis  d’un  infiltrat  interstitiel  pathologique,  et 
"  Cette  rétraction  ne  serait  pas  due  elle-même  à  une  réaction  de  l’inner- 
ion  végétative.  Toujours  est-il  que,  pratiquement,  elle  me  semble 
J, .Ce  Une  cause  extrêmement  fréquente  des  troubles  les  plus  divers  de 
•anervation  végétative,  dont  les  fonctions  se  régularisent,  le  plussouvent, 
a  qu’on  arrive  à  la  faire  disparaître,  pour  se  déséquilibrer  à  nouveau, 
a  rétraction  se  reproduit. 

yuolques  exemples  compléteront  ce  bref  exposé. 

°rsqu’on  exerce  une  pression  à  l’épigastre,  pour  rechercher  le  réflexe 


ou  solaire,  on  est  souvent  gêné  par  l’enraidissement  de  la 
.  dû  à  la  cellulite,  souvent  douloureuse,  d’où  réaction  de  défense 
“’gique.  En  profondeur,  on  peut  trouver,  autour  de  l’aorte,  des  masses 
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collulitiques  ou  des  ganglions  lymphatiques  engorgés,  dont  l’irritatioK 
déclanche,  parfois,  une  crise  d 'éréthisme  aortique,  avec  battements 
violents  et  réflexes  à  distance,  d’ordre  végétatif.  Ou  bien,  on  trouve 
une  congestion  parcellaire  du  foie,  type  Glénard,  et  la  compression  de 
l’organe  détermine  des  réflexes  végétatifs  qui  disparaissent  si  l’on  réduit 
le  volume  du  foie,  soit  par  l’effleurage  de  la  peau  qui  correspond  à  l’or¬ 
gane,  soit  par  l’étirement  de  la  peau  qui  recouvre  l’extrémité  interne 
de  la  clavicule,  surtout  gauche.  Les  résultats  de  l’exploration  peuvent  être 
complètement  modifiés  si  l’on  sait  éliminer  cellulite,  engorgement  lyw 
phatique  et  congestion  hépatique. 

Si  le  fonctionnement  du  cœur  est  gêné  par  la  rétraction  de  l’hénU' 
thorax  gauche,  si  la  cellulite  rétro-sternale  irrite  les  plexus  péricardio- 
aortiques,  la  recherche  du  signe  oculo-cardiaque  donnera  des  résultats 
bien  différents  suivant  que  les  tissus  rétractés  seront  irrités  ou  détendus. 

Au  cou,  l’enraidissement  cellulitique  des  scalènes,  avec  engorgement 
des  ganglions  lymphatiques  de  la  région  scalénique,  peut  déterminer 
des  phénomènes  de  pseudo-névrite  ascendante,  en  réalité,  cellulite  des 
gaines  périvasculaires,  l’acrocyanose  œdémateuse  et  froide,  qui  dispa* 
raissent  avec  la  détente  des  tissus  profonds  du  cou.  Parfois  même, 
syndrome  de  Cl.  Bernard-Horner  est  noté  transitoirement; 

Dans  ces  conditions,  le  palper  de  la  région  cervicale  détermine  des 
réflexes  végétatifs  que  j’ai  signalés  ailleurs  {Monde  Médical,  1er  jéc.  1925) 
p.  926-932)  ;  sous  la  pression  du  doigt,  échauffement  de  la  peau,  aveC) 
parfois,  sueur  et  crise  d’éréthisme  vasculaire,  locales  ou  plus  diffus®®' 
l’irritation  de  la  région  sterno-claviculaire,  surtout  autour  du  tendon 
costal  du  scalène  antérieur,  détermine  l’angoisse  avec  dyspnée,  e^e^ 
les  anxieux.  Au  contraire;  en  attirant  en  avant  la  clavicule  ou,  simpl®' 
ment,  la  peau  qui  la  recouvre,  on  obtient  une  détente  avec  euphoo® 
et  refroidissement  ;  on  peut,  parfois,  reproduire  à  volonté,  chez  le  mêm® 
sujet,  toutes  ces  variations,  en  quelques  instants. 

11  me  semble  donc  permis  de  conclure  que  l’exploration  clinique  de® 
réflexes  végétatifs  ne  peut  être  tentée  qu’après  sédation  des  perturba* 
tions  fonctionnelles  des  tissus  et  des  organes,  susceptibles  de  modib®'-’ 
à  chaque  instant,  la  réflectivité  végétative,  et  cela,  d’autant  plus 
celle-ci  sera  plus  excitable  ou  déséquilibrée. 


XXXIV.  —  Oscillométrie  simultanée  et  réactions  vaso-motric*® 
locales,  par  MM.  J.  Froment  et  J.  Barbier  (de  Lyon). 

Gherche-t-on  à  comparer  les  réactions  vaso-motrices  du  coté  supp®®^ 
malade  et  celles  du  côté  opposé,  on  pose  l’oscillomètre  d’abord  d’un  c®  ’ 
on  établit  la  courbe  pscillométrique  ;  puis  on  déplace  le  brassard  et  dâ®® 
un  point  symétrique  du  membre  opposé  on  pratique  la  même  recher®  ^ 
Mais  d’un  examen  à  l’autre,  les  facteurs  cardiaques  de  l’oscillation,  i 
teurs  très  soumis  aux  réactions  émotives,  ont  déjà  eu  le  temps  de 
modifier.  Les  facteurs  périphériques  artériels  sont  également  inégaui^) 
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la  simple  diiïérence  de  température  entre  un  brassard  froid  et  un  bras¬ 
sard  déjà  réchauffé  intervient  de  façon  notable.  Enfin  l’examen  artériel 
d’un  côté  a  déjà  par  réflexe  contralatéral  modifié  le  sympathique  péri- 
oiiériel  du  côté  opposé  et  la  seconde  artère  n’est  plus  neuve  lorsqu’on 
sn  pratique  l’examen.  Si  l’on  tient  compte  du  fait  que  les  observateurs 
s®  basent  parfois  sur  d’assez  faibles  différences  on  ne  peut  que  désirer 
ane  technique  plus  précise  qui  échappe  à  ces  causes  d’erreur.  C’est  ce 
*111®  nous  réalisons  en  proposant  l’emploi  de  V oscillomélrie  simultanée. 

Le  principe  de  cette  méthode  consiste  à  examiner  en  même  temps 
avec  le  même  oscillomètre  deux  points  symétriques  du  système  artériel. 

appareillage  est  l’oscillomètre  classique  qui  n’a  à  subir  aucune  mo- 
•Lfication.  Mais  au  lieu  de  le  relier  à  une  seule  manchette,  on  le  branche 
Y  sur  deux  manchettes  en  tout  point  semblables,  et  au  croisement 
l’Y  on  place  un  simple  robinet  à  trois  voies,  tel  qu’on  en  trouve  facile- 
*®®nt  dans  le  commerce. 

La  technique  est  très  simple.  Il  suffit  de  mettre  par  l’intermédiaire  du 
•■©biniet  à  trois  voies  l’oscillomètre  en  communication  avec  les  2  manchettes, 
*i’élaver  la  pression  dans  l’ensemble  jusqu’à  supprimer  le  pouls.  Puis, 
^  chaque  étage  de  pression,  par  lé  jeu  rapide  du  robinet,  l’on  supprime 
**0  instant  la  communication  avec  l’une  des  manchettes  et  l’on  note  les 
OSGilIations  d’un  côté,  on  tourne  le  robinet  en  sens  inverse  et  on  note  les 
“Scillations  de  l’autre  côté.  On  descend  ainsi,  étage  par  étage,  construisant 
hs  deux  courbes  oscillométriques  à  la  fois  dans  des  conditions  beaucoup 
Phis  exactes  parce  que  plus  physiologiques.  Les  moindres  différences  pren- 
alors  une  plus  grande  valeur  séméiologique,  surtout  si  l’on  a  soin 
continuer  l’examen  en  soumettant  les  artères  aux  différentes  épreuves  ; 
peut  ainsi  plonger  simultanément  les  deux  membres  symétriques  dans 
chaude  ou  dans  l’eau  froide  et  étudier  parallèlement  l’adaptation 
CS  deux  artères  au  chaud  et  au  froid.  On  constate  alors  que  l’artère  saine 
les  lois  normales  de  vaso-dilatation  et  de  vaso-constriction,  tandis 
le  côté  malade,  réagissant  mal  ou  de  façon  paradoxale,  accroît  les 
mérences  qui  le  séparaient  du  côté  sain. 

Le  perfectionnement  de  la  méthode  oscillométrique  confère  aux 
observations  comparatives  une  bien  plus  grande  précision.  Aussi  l’oscil- 
®®^trie  simultanée  doit-elle  supplanter  l’oscillométrie  successive. 


xxxv.  —  Quelques  remarques  de  l’action  de  la  pilocarpine  et 
l’adrénaline  dans  les  lésions  cortico-pyramidales,  par 

GAT0LA.(de  Florence). 

Lans  ces  dernières  années  différents  auteurs  (Besta,  Guidi,  Magaudda, 
se  sont  occupés  chez  nous  de  l’action  de  la  pilocarpine  sur  des  ma- 
des  porteurs  de  lésions  cérébrales  touchant  la  zone  motrice  et  les  voies 
"ycamidales.  D’après  ces  recherches  les  injections  d’hydrochlorate  de 
^  ocarpine  sont  à  même  de  provoquer,  au  niveau  des  membres  com- 
des  trenablements  et  des  tressaillements  musculaires,  des  con- 
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IracLions  fasciciilairas,  (!(>  r<'xaf;rTaLion  des  n'-fli  x(!s  L(  ndiiicux  <  L  périos- 
taux,  d(ï  )’liyp<Tl,()ni(!  ])lus  ou  moins  inaniiKMi  d  parfois  d<‘s  manife.s- 
talions  à  i  y})(‘  clioréü-allH'losiqin^.  L(!s  rccherclies  onL  élé  poursuivies  avec 
d’autres subslamu's  vago  (il  symj)al.lii('olüni(iues,  à  savoir  avec-  l’adré- 
naliiK',  l’f'sfTine  (  I  l’alropiiui  (dalalani),  el  ont  donne  les  rc'sullals  sui- 
vanls  :  l’c'sérine,  mais  surloul  l’adrcmaline  oxagèrtjnl,  plus  ou  moins 
(■,onsid(>rablemenl,  l’hyperlonie  musculaire  el  les  réflexes  profonds  i 
l’alropiiKi  agit  dans,  b;  même  sens  à  doses  Irès  faibles  et  en  sens  contraire 
à  dos('s  cl(!vérs. 


Mes  obs('rvalions,  faites  sur  une  dizaine  do  inalad(‘s,  confirment  les 
conclusions  d(\s  auteurs  précédents  en  montrant  (pie  la  pilocarpine  et 
j’adrénaliiK!  ((xagèremt  l’Iiypc^rtonie  et  bîs  réflex(‘S  profonds  du  côté  hémi" 
[)arél,i(pie,  ce  (jui,  (“videmment,  peut  constituer  un  moyen  utilisable  en 
clini(pie  pour  nnd.tre  en  évidenc,e  des  b'sions  nerveuses  relativement  peu 
manifestes.  J’ai  essayé  l’injection  de  ces  deux  substances  dans  trois  cas 
de  chorée  de  Sydenham,  à  forrm;  asymétrique,  prévalente  d’un  côté,  et 
j’ai  eu  l’impr(ïssion  (jue  les  mouvements  involontaires  augm('ntaient 
sensibhîinent  d’intensité  tandis  que  les  réflexes  profonds,  ([ui  étaient 
très  faibhîs  de  deux  côtés,  ne  subissaient  aucune  modification  manifeste- 
J’ai  encor(ï  essayé  l’injeclion  d(!  pilocarpine  dans  un  cas  d’hémiplég*® 
hystéri([U((  ;  dans  celui-ci  toute  réaction  pyramidale  a  fait  c,omplèteinent 
défaut,  (le  iM'sultat  lu’gatif  prouverait  que  dans  (u;rtains  cas  douteux  le® 
inj((ctions  de  ])ilocar|)iu<;  et  d’adrénaline  pourraient  être  employées,  ^ 
côté  des  moyens  s(’‘miologii[ues  cliniques  que  nous  a  fait  connaître  M.  B®' 
binski,  pour  h;  diagnostic  difKrentiel  entre  une  forme  organique  et  une 
forme  fomd-ionnelh!  de  j)aralysi(!. 

L’interprétation  du  phénomèiuî  qu<î  nous  venons  de  mettre  en  relief 
n’est  pas  aisée,  plusieurs  hypothèses  pouvant  être  faites  à  cet  égard  î 


nous  sembh;  c<;p(mdant  ([uc  les  recherches  de  Daniélopolu,  Radovici 


et 

Carniol  sur  l’aclion  des  substanc(!s  sympathico  et  j)arasympathicotO' 
niijues  soi(  nt  à  même  de  projecter  quelque  peu  de  lumière  danslaqueS' 
lion  ([ui  nous  occut)e.  L((s  auteurs  pensent  (JU(!  l’innervation  végétative 
des  muschîs  volontaires  est  double,  sympal  bique  et  parasympathiqu®’ 
le  premier  ayant  un  rôle  inhibiteur  et  le  second  un  rôle  actif.  Ils  supposcut 
({U(!  dans  la  contracture  fiaraph'gique  les  tcTininaisons  parasympathique® 
sont  dans  un  état  d’hyp('rexcitabilité,  phénomène  (pii  jouerait  un  cer' 
tain  rôle  dans  la  [iroduction  de  l’hyp(!rtonie.  delà  donné,  il  e.st  évidcU 
(((le  (hîs  substances  vagotoniques  ou  ainphotroj)iques  peuvent  exagi^rce 
tout  particuliérement  le  tonus  des  musch's  jilus  ou  moins  contractur<5®’ 


XXXVI.  —  Action  de  l’hormone  thyroïdienne  sur  le  système  jr®*"' 
veux  végétatif ,  par  M.  Oswald. 

Parmi  les  substances  chimiques  agissant  sur  le  système  nerveux  vég^ 
tatif  nous  connai.ssons,  ainsi  que  l’a  exposé  .M.  Rothlin,  d’une  part  UU® 
.-substance  e.xcitalrice  du  vague,  la  pilocarjune,  et  une  substance  la 
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lysant,  l’atropine,  d’autre  part  une  substance  excitant  le  sympathique, 
d’adrénaline,  et  une  autre  le  paralysant,  l'erfïol amine.  A  côté  de  ces  pro¬ 
duits  il  en  existe  un  qui  agit  tant  sur  le  vague  que  sur  le  sympathique, 
a  est  l’hormone  thyroïdienne. 

Cette  hormone,  je  l’ai  isolée  il  y  a  pas  mal  d’armées  sous  forme  d’une 
.substance  protéinique,  la  thyroglobuline.  Cette  substance  n’a  pas  été 
Reconnue  par  les  physiologistes  comme  produit  chimiquement  pur,  par 
la  raison  que  les  substances  protéiniques  ne  peuvent  être  obtenues,  jusqu’à 
présent,  à  l’état  chimique  pur.  Je  laisse  de  côté  cette  question  ne  nous 
l'OUchant  guère  ici.  Le  fait  est  que  la  thyroglobuline  a  des  pr<)[)riétés 
sensibilisatrices  très  marquées  sur  le  système  neuro-végétatif.  .Je  hs 
niiscs  en  évidence  à  l’aide  d’expériences  sur  le  vagué,  le  dépresseur  (it 
la  splanchnique.  J’rm  veii.x  résumer  les  résultats  très  brièvement. 

Lorsqu’on  excite  chez  l’animal  (lapin,  chien,  chat)  à  plusieurs  reprises 
le  Vague  à  l’aide  d’un  courant  faradique  d’une  intensité  donnée  et  pim- 
dant  un  laps  de  Lemips  donné  on  obtient,,  chaque  fois,  sensiblememt  he 
^éme  effet  sur  le  pouls  et  la  pression  artérielle  mesurée  au  kymogra- 
Phion  de  Ludwig,  à  savoir  une  augmentation  de  l’amplitude  du  pouls  (tt 
diminution  du  nombre  des  pulsations.  Si,  ensuite,  on  fait  une  injection 
intraveineuse  d(;  thyroglobuline  et  qu’on  répète  la  même  expérience, 

*  augmentation  de  l’amplitude  et  la  diminution  de  la  fréquence  des  pul¬ 
sations  sont  beaucoup  plus  considérables.  Le  même  effet  se  produit  sur 
le  dépresseur.  .\près  injection  de  thyroglobuline  la  dépression  artérielle 
obtenue  par  excitation  faradique  du  dépr.esseur  est  beaucoup  plus  forte 
^'‘  auparavant.  Enfin  l’effet  est  le  même  sur  le  splanchnique.  Après 
'éjection  de  thyroglobuline  l’élévation  de  la  pression  artérielle  obtenue 
Pur  Un  courant  faradique  d’une  intensité  donnée  ou  par  une  quantité 
'Ipnnée  d’adrénaline  est  plus  forte  et  la  durée  de  l’élévation  plus  longue 
^a’avant  l’injection.  Il  résulte  de  ces  données  que  l’hormone  thyroïdienne 
Augmente  l’excitabilité  du  vague  et  du  sympathique.  Le  fait  a  été  démon- 
'’o,  en  outre,  pour  l’excitabilité  du  plexus  myentérique.  L’hormone  thy- 
°*dienne  augmente  les  mouvements  péristaltiques  de  l’intestin  grêle. 
■^  ajouterai  que  la  thyroxine  de  Kendall  qui  est  considérée  par  beau- 
de  physiologistes  et  do  cliniciens  comme  étant  l’hormone  thyroï- 
‘anne  propre  ne  possède  pas  ces  propriétés. 

Les  propriétés  de  la  thyroglobuline  (}ue  je  viens  d’exposer  nous  permet- 
d’expliquer  la  symptomatologie  du  basedovvisme,  une  hyperexci- 
pbilité  tant  sympathique  que  vagale  étant  à  la  base  de  cette  maladie. 
‘  admission  de  la  thyroxine  comme  hormone  thyroïdienne  ne  saurait 
Contraire  nous  permettre  de  l’expliquer.  J’ajoute  que  la  thyroxine 
existe  pas  telle  quelle  dans  la  grande  thyroïde,  mais  représente  un  pro- 
‘b  de  décomposition  chimique  profonde  de  la  thyroglobuline. 

^XXVII.  —  Oscillométrie  et  épreuves  thermiques,  par  J.  IIkitz 

Thomas,  à  la  page  22  de  son  rapport,  fait  rein^quer  (jue  le  ré- 
^uffement  par  un  bain  (de  10  minutes  à  40°)  devra  toujours  être  pra- 
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tiqué  quand  on  se  trouve  en  présence  du  refroidissement  d’un  membre 
(supérieur  ou  inférieur)  ou  d’une  asymétrie  (oscillatoire)  appréciable. 
«  Babinski  et  Ileitz  »,  dit-il  «ont  insisté  sur  la  valeur  decette  épreuve  quand 
il  s’agit  de  distinguer  les  troubles  circulatoires  d’ordre  réflexe  ou  physio- 
pathiques  de  ceux  qui  sont  causés  par  une  oblitération  vasculaire.  Après 
réchauffement,  les  oscillations  du  membre  malade  reprennent  leur  ain- 
jjlitude  et  mêrne  dépasent  celles  du  côté  sain  dans  le  cas  de  troubles 
physiopathiques  ;  aucune  modification  notable  ne  se  produit  quand  oo 
se  trouve  en  présence  d’une  lésion  artérielle.  » 

Je  remercie  M.  Thomas  d’avoir  rappelé  notre  travail.  Mais  il  est  juste 
d’ajouter  que  notre  étude  a  été  poursuivie  en  collaboration  avec  Froment. 
Les  résultats  en  ont  été  publiés  par  Babinski,  Froment  et  Heitz  dans  un 
mémoire  sur  les  troubles  vaso-moteurs  et  thermiques  dans  les  paralysies 
et  les  contractures  d’ordre  réflexe  en  septembre  1916,  dans  les  Annales 
de  Medecine,  t.  III,  n»  5.  C’est  dans  le  développement  de  ce  mémoir® 
et  dans  les  tableaux  qui  l’accompagnent,  résumant  7  observations, 
nous  avons  montré  les  premières  applications  de  l’oscillométric  considérée 
comme  moyen  d’exploration  du  sympathique  périphérique. 

Qu’il  me  soit  permis  aussi  de  dire  que  nous  n’avons  pas  seulement) 
M.  Babinski  et  moi,  «  insisté  sur  la  valeur  de  l’oscillométrie  associée  é 
l’épreuve  »  du  bain  chaud,  mais  que  nous  sommes  les  promoteurs  de  c® 
mode  d’exploration  ;  voir  à  ce  sujet  notre  communication  :  «  Oblitéra¬ 
tions  artérielles  et  troubles  vaso-moteurs  d’origine  réflexe  ou  centrale  > 
leur  diagnostic  différentiel  par  l’oscillomètre  et  l’épreuve  du  bain  chaud.» 
Soc.  méd.  des  hôp.,  14  avril  1916. 


Réponse  des  Rapporteurs. 

M.  Sôderbergh.  —  La  discussion  sur  les  troubles  fonctionnels  du 
sympathique  en  clinique  n’a  pas  abordé  les  points  centraux  des  problèmes 
Tous  les  orateurs  ont  été  d’accord  pour  convenir  qu’il  est  encore  trop  té*" 
pour  formuler  des  synthèses  d’une  portée  générale.  On  a  procédé  d’un® 
manière'  assez  judicieuse  en  cherchant  à  rassembler  des  laits  sans  eff 
tirer  de  conclusions  trop  catégoriques. 

M.  Laignel-Lavastine  a  souligné  l’importance  des  variations  des  ré¬ 
sultats  dans  les  diverses  épreuves  pharmacologiques  :  «  le  coefficient  de 
réaction  »,  même  chez  les  normaux.  Ceci  augmenterait  l’intérêt  de 
question.  En  effet,  «les  réactions  en  mosa'ique»  ne  m’ont  pas  étonné  d« 
tout,  je  me  suis  simplement  borné  à  les  constater.  Mais,  au  point  de  vu® 
pratique,  j’ai  fait  ressortir  qu’il  est  absolument  nécessaire  d’essayer  d® 
trouver  quelque  distinction  entre  les  états  normaux  et  les  états  patbol® 
giques,  comme  on  s’efforce  de  le  faire  même  en  psychiatrie.  Or  on  * 
négligé  jusqu’à  présent  en  ce  qui  concerne  le  sympathique.  Au  reste  j® 
suis  heureux  de  noter  son  avis  qu’on  doit  peut-être  préférer  les 
reils  oculo-compresseurs  à  la  pression  digitale  dans  la  recherche  du  R. 

M.  Laignel-Lavaftine,  sans  discuter  le  principe  de  l’épreuve  de 
pine  et  de  l’orthostatisme  de  Daniélopolu,  insiste  aussi  sur  sa  valeur 
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Hique  et  propose  une  méthode  plus  simple  :  celle  du  réflexe  orthostatique 
‘fui  serait  un  bon  signe  pour  le  pronostic  dans  des  maladies  infectieuses. 
Toutefois  on  a  observé  que,  même  à  l’état  normal,  ce  réflexe  semblerait 
^tre  d’une  importance  assez  discutable. 

M.  Barré  m’a  donné  la  grande  joie  de  partager  mon  opinion  sur  l’inexac¬ 
titude  de  la  subdivision  du  sympathique  en  O.  et  p  S.  en  clinique  et  aussi 
'd’accepter  ma  manière  générale  de  voir  le  problème.  Au  surplus  il  a  fait 
ï'cniarquer  la  fréquence  des  troubles  d’ordre  sympathique  chez  de  jeunes 
hystériques. 


M.  Claude,  en  citant  ses  travaux  antérieurs  sur  le  réflexe  solaire,  s’est 
efforcé  de  soutenir  la  valeur  clinique  de  ce  réflexe.  Cependant,  en  même 
temps  il  indiquait  qu’il  avait  fait  cette  étude  sur  des  matériaux  assez 
spéciaux.  M.  Tinel  a  apporté  des  observations  de  diverses  sortes  qui  prou- 
'’ent  qu’il  peut  exister  des  cas  où  l’examen  fonctionnel  du  sympathique 
•donne  des  résultats  d’un  grand  intérêt.  Il  y  aurait  des  tendances  dans 
®®rtaines  directions,  mais  nous  sommes  encore  dans  une  période  d’obscu¬ 
rité. 

hl-  Jacques  de  Massary  admet  qu’on  ne  peut  pas  faire  de  diagnostic 
P®r  les  épreuves  pharmacologiques  seules.  Il  parle  du  dynamisme  glo- 
d*^li  des  stables  et  des  instables,  et  recommande  une  combinaison  des 
.^preuves  pharmacologiques  et  physiologiques,  et  surtout  le  R.  O.  C.  et 
réflexe  solaire. 

Claude,  Targowla,  Bailey  et  Lamache  apportent  des  observations 
^'•rla  tension  du  liquide  céphalo-rachidien  à  la  suite  de  l’épi-euve  du  nitrate 
h  amyle  et  du  réflexe  solaire,  de  niême  que  sur  la  glycémie  dans  l’ hyper¬ 
réflectivité  sympathique,  observations  qui  semblent  venir  à  l’appui  de 
®rrr  manière  de  voir,  qui  est  bien  connue. 

M.  Fornara  trouve  que  l’épreuve  de  l’adrénaline  chez  les  enfants  se 
•stingue  par  la  fréquence  plus  grande  d’une hypotensioninitiale  et  d’une 
Association  entre  les  troubles  cardiovasculaires  et  la  glycosurie  consé- 
cutivç.  Comme  indice  de  la  sensibilité  adrénalinique  l’auteur  propose  la' 
Comparaison  entre  les  effets  des  injections  sous-cutanées  et  ceux  des  in- 
Jootions  intradermiques  d’une  solütion  plus  faible.  Seulement,  même  chez 
®8  adultes,  la  glycosurie  sans  ingestion  préalable  de  sucre  est  assez  rare 
suite  des  doses  ordinaires  d’adrénaline. 

^*•1  somme,  la  discussion  n’a  apporté  aucune  objection  importante  à  la 
Ahanièrc  de  voir  qui  se  trouve  exposée  dans  mon  rapport. 


hï-  André-Thomas.  —  Ma  réponse  sera  brève,  aucune  objection 
sérieuse  n’ayant  été  présentée. 

M.  Froment  m’a  reproché  de  n’avoir  pas  rappelé,  à  propos  de  l’emploi 
*A  tonomètre  de  Gaertner  —  dont  j’ai  donné  la  technique  indiquée  par 
Babinski  et  Froment  eux-n^êmes  —  qué  le  tonomètre  ne  représentait 
^  Un  des  procédés  (et  le  moindre)  utilisés  par  ces  deux  auteurs  au  cours 
®  leurs  recherches  sur  les  troubles  vaso-moteurs  et  thermiques  dans  les 
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paralysies  et  les  contractures  d’origine  réflexe.  Je  n’ai  certes  pas  entrevu 
la  nécessité  de  rappeler  tous  les  travaux  de  MM.  Babinski  et  Froment 
sur  ce  dernier  sujet,  à  propos  de  la  paralysie  du  sympathique.  Je  n’ai 
jamais  employé  personnellement  le  tonomètre  de  Gaertner  et  les  quelques 
réflexions  qui  ont  été  faites  à  son  égard,  en  particulierpar  M.  Barré,  n’aug¬ 
mentent  pas  mes  regrets  de  ne  l’avoir  pas  utilisé.  Néanmoins  je  n’ai  pu* 
voulu  le  passer  sous  silence  et  je  m’en  suis  rapporté  à  la  description  de 
MM.  Babinski  et  Froment.  Il  me  semble  que  M.  Froment  aurait  mauvaise 
grâce  à  s’en  plaindre. 

Au  début  de  cette  dernière  séance  M.  Froment  m’a  remis  une  note 
intitulée  par  J.  Heitz.  Oscillométrie  et  épreuves  thermiques.  Dans  cette 
note,  je  suis  remercié  d’avoir  rappelé  le  travail  que  M.  Heitz  a  publié 
avec  M.  Babinski  sur  l’épreuve  du  bain  chaud.  On  y  lit  ;  «  Mais  il  est  juste 
d’ajouter  que  notre  étude  a  été  poursuivie  en  collaboration  avec  M.  Fro¬ 
ment.  Les  résultats  en  ont  été  publiés  par  MM.  Babinski,  Froment  et 
Heitz  dans  un  mémoire  sur  leS'  troubles  vaso-moteurs  et  thermiques  dans 
les  paralysies  et  les  contractures  d’ordre  réflexe  en  septembre  1916,  dans 
les  Annales  de  Médecine,  t.  III,  n°  b.  «  Je  ferai  remarquer  que  le  travaüi 
de  M.  Heitz,  en  collaboration  avec  M.  Babinski  seul,  est  antérieur  aU 
précédent  (Soc.  méd.  hôp.,  14  avril  1916).  J’étais  donc  autorisé  à  propos 
de  cette  épreuve  à  ne  citer  que  lui  et  M.  Babinski. 

Dans  la  même  note,  l’auteur  ajoute  :  «  C’est  dans  le  développement  de 

ce  mémoire  et  dans  les  tableaux  qui  l’accompagnent,  résumant  72  obser¬ 
vations,  que  nous  avons  montré  les  premières  applications  de  l’oscillo 
métrie  considérée  comme  moyen  d’exploration  du  sympathique  péripn 
rique.  »  Je  ne  me  rappelle  pas  que  dans  ce  mémoire  les  auteurs  aient  rap 
porté  un  seul  cas  de  paralysie  ou  de  lésion  indubitable  et  isolée  du  syr® 
pathique  périphérique. 

Je  citerai  encore  dans  la  même  note,  qui  m’a  été  remise  P®^ 
M.  PYoment  :  «  nous  n’avons  pas  seulement,  M.  Babinski  et  moi,  insis 
sur  la  valeur  de  l’oscillométrie  associée  à  l’épreuve  du  bain  chaud,  nia|® 
nous  sommes  les  pronjoteurs  de  ce  mode  d’exploration.  »  Je  rn’en 
voulu  de  ne  pas  donner  à  M.  Heitz  la  satisfaction  que  doit  lui  procurer 
citation  de  cette  réclamation.  . 

M.  PYoment  m’a  encore  reproché  de  ne  pasavoir  cité  suffisamment 
travail  très  remarcjuable  d’Albert  (de  Liège)  à  propos  des  troubl®® 
réflexes  et  d’avoir  laissé  entendre  que  cet  auteur  était  arrivé  à  unecon 
ception  différente  de  l’hypothèse  que  M.  Froment  avait  proposée  ave® 
M.  Babinski.  J’ai  lu  le  travail  d’Albert  avec  autant  d’attention  <1 
M.  Froment  ;  je  ne  crois  pas  que  la  conception  de  cet  auteur  s’accor  ^ 
complètementavecl’interprétationde  M.  PYomentet  desescollaborateu^^’ 
la  théorie  des  axon  réflexes  ne  se  trouve  pas  dans  les  travaux 
M.  PYoment. 

Je  crains  enfin  que  M.  PYoment  ne  m’ait  pas  compris  comme  tout- 
monde,  quand  il  me  fait  considérer  la  recherche  du  réflexe  pilo-mo 
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Comme  le  procédé  exclusif  d’exploration  du  système  sympathique.  Dans 
le  résumé  du  rapport  j’ai  considéré  ce  réflexe  comme  le  plus  pratique  et 
le  plus  rapide  des  procédés  actuels  d’exploration,  mais  M.  Froment  me 
Concédera  que  je  n’ai  pas  laissé  de  côté  les  autres  procédés  que,  si  j’en 
discuté  la  valeur,  je  ne  l’ai  pas  méconnue,  et  qu’ils  figurent  enfin  dans 
le  tableau  récapitulatif  de  la  sémiologie  du  sympathique. 

J’ai  éprouvé  un  grand  intérêt  en  écoutant  la  communication  de 
Néri  sur  les  perturbations  observées  au  cours  de  la  réfrigération 
locale,  chez  des  sujets  qui  avaient  été  soumis  à  des  obstacles  même 
*egers  à  la  circulation  veineuse,-  ou  qui  avaient  reçu  des  injections  d’ex- 
l'Caits  thyroïdiens  et  de  pilocarpine.  Ces  résultats  sont  intéressants  au 
triple  point  de  vue  physiologique,  clinique  et  thérapeutique. 

M.  Barré  a  observé  la  persistance  du  réflexe  oculo-cardiaque  après  la 
section  rétrogassérienne  du  trijumeau  et  il  pense  que  le  sympathique  re¬ 
présente  la  voie  centripète  du  réflexe.  De  nouvelles  recherches  sont  donc 
'^^cessaires  ;  la  divergence  des  résultats  tient  peut-être,  en  admettant 
*ÎOe  la  section  rétrogassérienne  ait  été  complète  dans  tous  les  cas,  à  la 
'^ôriabilité  des  anastomoses  du  trijumeau.  En  tout  cas  il  me  paraît  difli- 
’^’lo  de  faire  intervenir  les  fibres  sympathiques.  Dans  les  cas  que  j’ai  qb- 
®orvés,  les  réactions  sympathiques  étaient  normales  sur  le  côté  sectionné 
cependant  le  réflexe  oculo-cardiaque  faisait  défaut.  MM.  Villaret  et 
®sançon  rappelaient,  au  cours  de  la  dernière  séance,  que  le  réflexe  était 
®iême  exagéré,  dans  un  cas  de  paralysie  du  sympathique  cervical,  du 
®iêtne  côté  que  l’excitation. 

Gomme  je  l’ai  signalé  au  cours  de  mon  rapport,  il  peut  y  avoir  une 
Association  de  paralysie  et  d’irritation  d’un  même  système  de  fibres,  par 
A^emple  dans  les  lésions  de  la  chaîne  thoracique,  et  l’irritation  est  sus- 
'^^Ptible  de  masquer  la  paralysie. 

La  persistance  du  réflexe  pilo-moteur  sur  le  territoire  de  G'  et  G",  dans 
®  cas  de  destruction  du  ganglion  stellaire  que  M.  Barré  a  observé,  doit 
attribuée  à  ce  fait  que  la  destruction  a  été  incomplète.  Gette  obser- 
''Ation  démontre  la  nécessité  de  contrôler  l’état  du  sympathique  avant 
Après  les  interventions  chirurgicales. 

,  Les  spasmes  artériels  auxquels  fait  allusion  M.  Barré  ne  doivent  pas 
considérés  tous  comme  des  réflexes  sympathiques,  il  faut  tenir  compte 
gAlement  de  la  contractilité  propre  de  la  paroi  artérielle,  indépendamment 
®  toute  intervention  du  système  nerveux. 

Je  me  trouve  tout  à  fait  d’accord  avec  M.  Barré  en  ce  qui  concerne  la 
^•■088100  artérielle,  avec  M.  Sézary  au  sujet  de  la  pigmentation.  Mon 
^,*'tention  a  été  particulièrement  et  agréablement  retenue  par  l’observa- 
8i  remarquable  de  M.  Monis  et  par  les  déductions  qu’il  en  a  tirées  au 
®Ajet  du  diagnostic  topographique  des  paralysies  radiculaires  suivant 
^  présence  ou  l’absence  du  réflexe  pilo-moteur.  Les  faits  qu’il  rapporte 
*^Ancordent  tout  à  fait  avec  les  miens. 

Les  résultats  que  j’ai  obtenus  au  cours  de  mes  recherches  sur  le  réflexe 
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cœliaque  sonlloin  d’être  aussi  constants  et  aussi  réguliers  que  ceux  qui  ont 
été  rapportés  par  M.  Claude.  Toutefois  cet  auteur  conclut  chez  l’homm® 
I)lutôt  à  une  apparence  de  lois  qu’à  des  lois  définitives. 

Les  phénomènes  de  halancement  thermique  signalés  par  M.  Souques 
à  la  suite  des  traumatismes  des  nerfs  ne  sont  pas  très  surprenants.  Il  est 
très  fâcheux  que  M.  Souques  n’ait  pas  spécifié  si  les  lésions  du  sciatique, 
auxquelles  il  a  fait  allusion,  sont  des  sections  complètes  ou  incomplètes, 
s’il  s’agit  d’irritation  ou  de  paralysie.  Les  conséquences  de  la  paralysi® 
et  de  l’irritation  ne  sont  pas  les  mêmes  au  point  de  vue  de  la  temp^' 
rature. 

Sur  un  membre  atteint  d’une  paralysie  du  sympathique,  par  exempl® 
le  membre  inférieur,  à  la  suite  d’une  interruption  de  la  chaîne  lombair®'  . 
la  température  est  plus  élevée  au  niveau  du  pied  et  de  la  jambe  mais  ell® 
est  moins  élevée  au-dessus  du  genou  ;  il  entêtait  ainsi  chez  un  blessé 
dont  l’observation  est  rapportée  ailleurs.  (S.  de  Neur.,  1918.) 

Ges  inégalités  peuvent  être  expliquées  dans  une  certaine  mesure  par 
les  phénomènes  de  dérivation  signalés  par  les  physiologistes.  Cependant 
cette  explication  n’est  pas  valable  pour  tous  les  cas  ou  toutes  les  circonS' 
tances.  Voici  par  exemple  une  malade  atteinte  d’une  paralysie  du  sy®' 
pathique  cervical  gauche,  à  la  suite  de  l’extirpation  du  ganglion  stellaire  ' 
en  période  de  ménopause,  elle  se  plaint  de  boulîées  de  chaleur  plus  forte* 
sur  la  joue  droite  et  j’ai  pu  vérifier  moi-même  le  fait  ;  j’ai  constaté 
quelquefois  également  qu’à  la  suite  d’un  minime  elîort  la  température s’é" 
levait  davantage  sur  la  main  droite  qui  est  d’habitude  moins  chaude.  D’ad' 
leurs,  comme  je  l’ai  mentionné  dans  le  rapport  (page  9),  Cl.  Bernard  n  a' 
t-il  pas  remarqué  qu’après  la  section  du  sympathique  cervical,  c’est 
l’oreille  du  côté  intact  qui  s’échauffe  le  plus  sous  l’influence  de  TaneS' 
thésie  chloroformique  lente  ou  de  l’éther  et  elle  s’injecte  davantage- 

Quelques  blessés,  dignes  de  foi,  dont  les  gros  troncs  nerveux  avaient 
été  sectionnés  (chez  l’un  d’eux  la  section  avait  porté  sur  le  médian  et  1® 
cubital  du  même  côté,  l’humérale  avait  été  ligaturée),  m’ont  affirmé  qU  ^ 
certaines  heures,  le  plus  souvent  à  la  fin  de  la  journée,  ou  avant  d® 
se  coucher,  l’extrémité  du  membre  paralysé  ordinairement  froid® 
devenait  non  seulement  plus  chaude,  mais  brûlante.  Comme  je  n’ai  p®® 
constaté  le  fait  moi-même  je  me  suis  abstenu  de  le  mentionner. 
contrq,  dans  mon  rapport,  j’ai  noté  que  le  refroidissement  des  régions  doD 
les  nerfs  ont  été  sectionnés  n’est  pas  un  symptôme  permanent  ;  dans  cef' 
taincs  conditions  il  est  remplacé  par  l’hyperthermie,  etc...  Ces  phèh® 
mènes,  qui  au  premier  abord  pourraient  être  considérés  comme  des  P® 
radoxes  thermiques  doivent  retenir  l’attention.  De  nouvelles  recherch®* 
devront  être  entreprises  pour  en  élucider  la  .physiologie  pathologiff®®' 

Je  n’ai  jamais  observé  jusqu’ici  aucun  phénomène  qui  me  perm®*’^ 
d’accepter  l’existence  de  nerfs  inhibiteurs  ou  antagonistes  des  arrector®®* 
pas  plus  que  l’existenc.e  de  réflexes  d’inhibition  pilo-motrice.  Il  n®  *® 
pas  perdre  de  vue  l’épuisement  physiologique  des  réflexes  pilo-motéu*’®' 
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lequel  j ’ai  déjà  eu  ^occasion  d’insister  et  les  variations  de  l’excitabi¬ 
lité  physiologique.  (V.  Le  réflexe  pilo-moteur,  1921.) 

iies  modifications  du  réflexe  oculo-cardiaque  (exagération  par  compres- 
*ion -de  l’œil  correspondant  au  côté  privé  d’innervation  sympathique) 
*^®Pportées  par  MM.  Villaret  et  Besançoiiviennent  confirmer  les  observa¬ 
tions  de  Jacob.  L’inconstance  du  phénomène,  si  on  s’en  rapporte  à  un 
®ortain  nombre  d’observations  antérieures,  ne  tient-elle  pas  en  partie  au 
de  la  lésion.  Les  lésions  hautes  et  les  lésions  basses  du  sympathique 
oorvical  sont-elles  suivies  des  mêmes  elïets  ?  Les  excitations  pilo- 
’iïotrices  observées  par  les  mêmes  auteurs  après  insufflation  intrathora- 
i^*<lue  peuvent  s’expliquer  par  une  action  directe  sur  la  chaîne. 

Les  intéressantes  remarques  de  M.  Feltkamp  sur  la  paralysie  du  côlon 
cours  des  affections  spinales  peuvent  être  rapprochées  du  météorisme 
fréquemment  constaté  à  la  suite  de  blessures  de  la  moelle  et  spéciale¬ 
ment  étudié  par  MM.  Guillain  et  Barré,  signalé  également  parM“e  Sorrel- 
Lejerine  dans  le  mal  de  Pott. 


La  Réunion  Neurologique  Internationale  avait  été  fixée  aux  1®’’  et 
^i'iin,  de  façon  à  coïncider  avec  d’autres  réunions  scientifiques  organi- 
8ées  à  Paris  et  pouvant  intéresser  les  neurologistes. 

Les  27,  28  et  29  mai  1926,  se  tenait  le  Congrès  de  Médecine  légale  sous 
^  présidence  de  M.  Antheaume. 

Le  31  mai  se  tenaient  à  Paris  : 

Une  séance  de  la  Société  de  Psychiatrie  sous  la  présidence  de  M.  le 
^‘■ofesseur  Claude  ; 

Une  séance  de  la  Société  d’ophtalmologie  de  Paris  sous  la  Présidence  de 

André  Léri,. séance  spécialement  consacrée  àla  neuro-ophtalmologie  ; 

Une  séance  de  la  Société  Médico-psychologique  sous  la  présidence  de 

SOLLIER. 

Le  mardi  1®'  juin  1926,  un  dîner  était  offert  aux  délégués  officiels  et 
délégués  étrangers. 

le  Dr  Calmels,  conseiller  municipal,  membre  de  la  5®  Commission  ! 

Uranceschini,  Directeur  de  l’enseignement  à  la  Préfecture  de  la 
^«ine  ;  ivi.  Antheaume,  Président  du  Congrès  de  médecine  légale  ;  M. 

^LLier,  Président  de  la  Société  médico-psychologique  avaient  bien 
^®^lu  répondre  également  à  l’invitation  de  la  société.  M.  le  Dr  Louis 
^°Urier,  Directeur  général  de  l’administration  de  l’Assistance  publique  ; 
^•Coville,  Directeur  de  l’Enseignement  au  Ministère  de  l’Instruction 
P*iblique  et  M.  Rober,  Doyen  de  la  Faculté  de  Médecine  s’étaient 
*^*=U8és. 

^Près  un  discours  de  M.  André  Léri,  Président  de  la  société,  des  toasts 
été  portés  par  M.  Camillo  Necro  au  nom  de  l’Italie,  par  M.  Aug. 
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Ley  au  nom  de  la  Belgique,  par  MM.  Purves  Stewart  et  le  liout. -colonel 
James  au  nom  de  la  Grande-Bretagne,  par  M.  Soderbergh  au  nom  de  I* 
Suède,  j)ar  M.  Egas  Moniz  au  nom  du  Portugal,  par  M.  Naville  au  nom 
de  la  Suisse,  par  M.  Boùman  au  nom  de  la  Hollande,  par  M.  PoussEPe 
au  nom  de  l’Esthonie,  par  M.  Ghristiansen  au  nom  du  Danemark  et 
par  le  Df  Galmels  au  nom  de  la  ville  de  Paris. 

Prochaines  réunions  neurologiques. 

La  Réunion  neurologique  de  1927  coïncidera  avec  la  célébration  du 
centenaire  de  la  naissance  de  Vulpian. 

Les  questions  mises  à  l’étude  sont  : 

lo  Les  moyens  d’exploration  clinique  de  l’appareil  vestibulaire- 

Rapporteurs  :  .  ^ 

MM.  Magnus  (Utrecht),  Hautant  (de  Paris). 

2o  Le  sommeil  normal  et  pathologique. 

Rapporteurs  : 

MM.  Lhermitte  et  Tournay  (Paris). 


Pour  la  Réunion  neurologique  de  1928,  la  question  à  l’étude  sera  : 

Diagnostic  topographique  et  traitements  des  tumeurs  céré' 
braies. 

Rapporteurs  : 

MM.  Clovis  Vincent  (clinique),  de  Martel  (chirurgie),  Béclèb® 
(radiologie),  Bollack  (ophtalmologie). 


La  Commission  des  Réunions  neurologiques  a  reçu  également 
des  réunions  ultérieures  les  ;  suggestions  suivantes  :  Zona  el  troubles 
système  nerveux  ;  Radiologie  dans  les  aHeclions  du  système  nerveiR^  > 
Torticolis  convulsif. 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 
DE  PARIS 


Séance  du  3  juin  1926. 


Présidence  de  M.  André  LÉRI 
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M.  le  Président  souhaite  la  bienvenue  aux  membres  correspondants  a 
étrangers  et  nationaux  qui  assistent  à  la  séance  ;  f 

MM.  Bailey  (Boston),  Catola  (hdorence),  Chhistiansen  (Copenhague)) 
Laruelle  (Bruxelles),  A.  Ley  (Bruxelles),  Egas  Moniz  (Lisbonne)) 
Naville  (Genève),  C.  Negro  (Turin),  Neri  (de  Bologne),  Nicolesco  •'.j 
(Bucarest),  Soderbergh  (Gtxteborg),  Tretiakofe  (Moscou).  r; 

MM.  Euzière  (Montpellier),  Froment  (Lyon),  Gauducheau  (Nantes)]  ij 
Laplane  (Marseille),  Pôrot  (Alger). 


M.  le  Professeur  Camillo  Negro,  Président  de  l’Académie  royale  de 
Médecine  de  Turin,  annonce  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  que  1® 
Royale  Académie  de  Médecine  de  Turin  dans  sa  séance  du  21  mai  192® 
a  élu  membres  correspondants  : 

M.  le  Prof.  Guillain,  ancien  Président  de  la  Société  de  Neurologie  de 
Paris. 

M.  le  D''  André  Léri,  Président  en  exercice. 

M.  le  Dr  Crouzon,  Secrétaire  général. 


Don. 

Le  trésorier  a  regu  un  don  anonyme  de  200  francs  et  un  autre  d®tt 
de  M.  Lauwers  de  100  francs. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


I.  —  Contribution  au  traitement  et  au  diagnostic  des  tum®*'*'® 
du  corps  pituitaire  (1),  par  M.  Clovis  Vincent. 

Le  malade  est  un  homme  d’une  trentaine  d’années  présentant, 
début  de  1924,  un  syndrome  acromégalique  typique  qui  s’est  étab 
d’une  façon  progressive,  un  rétrécissement  bitemporal  du  champ  vis’**'' 
des  signes  d’hypertension  intracrânienne  ;  céphalée,  vertiges,  et 
stase  papillaire  légère  mais  certaine  des  deux  côtés.  , 

Radiothérapie.  Il  est  tait  en  cinq  mois  environ,  20.000  R,,  par  dib 
rentes  portes  d’entrée. 

Depuis  un  an,  le  champ  visuel  est  redevenu  normal,  la  stase  papiH®*'^* 
a  disparu  et  au  dire  du  malade  l’acromégalie  même  a  diminué.  Cet  hoi»*® 
a  pu  reprendre  son  métier  fatigant  de  vigneron. 

(1)  Cette  communication  paraîtra  in  extenso  dans  un  prochain  numéro. 
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11  n’est  donc  pas  douteux  que  certaines  tumeurs  de  la  région  hypophy¬ 
saire  se  manifestant  par  de  l’acromégalie  et  des  troubles  visuels  sont  heii- 
ï'eusement  influencées  par  la  radiothérapie  et  cela  à  un  tel  point  que  l’on 
peut  presque  prononcer  le  mot  de  guérison. 

Au  sujet  de  cette  observation,  nous  forons  une  autre  remarque  qui  ne 
®ous  paraît  pas  moins  digne  d’attention.  Tandis  que  certaine  tumeur  avec 
acromégalie,  troubles  visuels,  ne  s’accompagne  pas  do  modificatiwn  dans 
la  forme  de  la  selle  turcique  à  la  radiographie  (par  exemple  chez  le  malade 
précité)  certaines  autres  tumeurs  du  cerveau,  particulièrement  les  tumeurs 
la  loge  postérieure  (tumeurs  cérébelleuses,  tumeurs  ponto-cérébelleuses), 
®  accompagnent  d’une  dilatation  énorme  de  la  selle  turcique  et  même  de 
la  disparition  complète  des  apophysJsclinoïdes  antérieures  et  postérieures. 

fait  peut  être  observé  sur  les  clichés  radiographiques  et  sur  des  pièc(!s 
®>iatomiques.  Il  en  résulte  que,  dans  un  très  grand  nombre  de  cas,  des 
l''inieurs  cérébelleuses,  de  l’acoustique,  ponto-cérébelleuses,  sont  considé- 
'’ées  comme  des  tumeurs  hypophysaires  et  traitées  comme  telles.  Ajoutons 
•pie,  chez  les  sujets  présentant  une  telle  usure  de  la  selle  turcique,  il  n’est 
pas  rare  de  voir  l’hypophyse  à  peu  près  complètement  détruit.  Dans  ces 
on  n’observe  aucun  syndrome  hypophysaire  ou  acromégaliquc,  adi 
Poso-génital.  Cela  tend  à  établir  qu’une  destruction  même  très  prononcée 
du  corps  pituitaire  n’est  pas  nécessairement  suivie  d’un  syndrome  dit 
Vpophysaire. 

G.  Roussy.  —  L’intéressante  observation  de  M.  Vincent  m’incite 
i  relever  les  deux  points  suivants  : 

L’existence  de  déformation  de  la  selle  turcique,  consécutive  à  des 
^'limeurs  cérébrales  ou  cérébelleuses,  montre  combien  il  faut  se  garder 
d®  porter  un  diagnostic  de  tumeur  siégeant  au  niveau  de  la  selle  tur- 
®'^Ue,  en  présence  de  la  seule  déformation  osseuse  de  cette  région.  Le  fait 
l'ie  relève  M.  Vincent  mérite  d’être  souligné,  comme  étant  peu  connu 
France  jusqu’ici. 

Quant  à  la  deuxième  question  qu’a  soulevée  M.  Vincent,  à  savoir  l’ab- 
®«nce  de  tout  symptôme  de  la  série  acromégaliquc  notée  chez  une 
‘‘‘^ude,  malgré  la  destruction  presque. complète  de  l’hypophyse,  elle  s’ex- 
P^ue  aisément  à  mon  avis. 

de  crois  en  elîet,  ainsique  j’ai  eu  l’occasion  de  le  dire  à  plusieurs  reprises, 
'î'*®  l’acromégalie  ne  doit  pas  être  considérée  comme  un  syndrome  d’in- 
^UlTisance  du  lobe  antérieur  de  l’hypophyse,  mais  bien  comme  relevant 
d  Un  trouble  dysfonctionnel  delà  glande.  Ce  sont  les  tumeurs  épithéliales 
Ç^'ittiitives  du  lobe  antérieur  de  l’hypophyse  qui  déterminent  le  syndrome 
*®fomégalique,  et  ceci  vraisemblablement  par  suite  d’un  processus  de 
dysfonctionnement  :  les  cellules  épithéliales  néoplasiques  sécrétant  des 
®°*’niones  encore  mal  connues,  nfais  qui  portent  leurs  effets  sur  le  système 

®?Uelettique. 
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II.  —  Tumeur  de  l’angle  ponto-cérêbelleux  Opération  de  Cushing 

par  la  méthode  de  T.  de  Martel  par  MM.  (Clovis  Vincent  et 

lj.  Diînéchau,  cl’.Vngers. 

Tumour  de  raiigle  ponto-cérébelleux  ayant  présenté  au  point  de  vue  , 
clinique  deux  symptômes  atypi(]ues  :  une  paralysie  faciale  très  prononcée 
et  des  troubles  mentaux  du  type  puérilisme,  et  au  [loint  de  vue  anato¬ 
mique  le  fait  d’être  vraisernblablrmeni  un  eholestéatome  et  non  un 
gliome  de  l’acoustique. 

Opération  en  position  assise,  sous  anesthésie  locale.  Ouverture  des 
deux  loges  cérébcdleuscs  et  section  de  la  faux  du  cervelet  (cette  façon 
de  faire  permet  l’exploration  facile  des  deux  angles).  Extirpation  à 
(Tirette  d’une  tumeur  avasculaire  pésétrant  dans  le  lobe  gauche  du  cef-  , 
velet,  qui  est  presque  complètement  vidé. 

Suites  opératoires  très  simjiles  et  actuellement,  à  la  troisième  semaine, 
la  malade  est  sur  pied. 

III.  —  Radioscopie  du  lipiodol  rachidien  en  position  déclive, 

par  MM.  SmAnn,  11.  Haguenau  et  Ch.  Mayer. 

Nous  avons  déjà  montré  avec  P’orestier  l’intérêt  de  la  radioscopie  du 
lipiodol  rachidien  pour  explorer  la  cavité  sous-arachnoïdienne.  Depuis 
({uelques  mois,  nous  sommes  en  possession  d’une  table  radioscopique 
basculante  qui  nous  permet  de  réaliser,  dans  des  conditions  parfaites 
de  technique,  cette  exploration. 

La  méthode  du  radio-diagnostic  rachidien  lipiodolé  est  donc  mainte' 
liant  très  simplifiée  puisqu’il  suffit  d’une  injection  lombaire  dans  le  sa® 
sous-arachnoïdien  de  un  centimètre  cube  et  demi  d’huile  iodée  pOUl' 
étpdier  le  transit  de  la  cavité  méningée. 

L’inj('c.tion  atloïdo-occipitale  ou  la,  ponction  haute  cervicale  étaient 
souvent  une  cause  d’appréhension  et  de  la  partde  l’opérateur,  et  de  celle 
du  malade.  Elle  se  montrait  parfois  «  blanche  »  et  quand  elle  n’était  pas 
exéc.utée  correctement  et  strictement  sur  la  ligne  médiane,  se  révélait 
quelquefois  doulourcmse. 

(iles  craintes  n’existent  plus  avec  la  technique  actuelle. 

La  position  déiclive  (même  à  70°,  80”)  est  parfaitement  supportée  P®*' 
les  malades.  11  n’en  ré-sulte  consécutivement  aucun  dommage,  aucune 
réaction  vertigineuse  ou  d(!  ci'phalée,  même  quand  le  lipiodol  a  pénétre 
dans  la  cavité  craniemne. 

On  peut  ainsi  distinctement  suivre  l’évolution  de  la  bille  lipiodol^®’ 
et  surprendre  son  cheminement  au  travers  des  racines  médullaires- 
cas  d’arrêt  lipiodolé,  il  suffira  de  glisser  une  plaque  sous  le  sujet  et  d® 
jirendre  une  radiographie  d(i  la  région  rachidienne,  épreuve  qui  rester® 
le  témoin,  visibh;  pour  tous,  de  la  localisation  compressive. 

Un  autre  avantage  de  cette  exploration  ainsi  modifiée  est  que 
lipiodol,  avec-  le  retour  à  l’équilibre  statique  normal  du  malade, 
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donnera  tout  contact  avec  la  lésion  compressive  et  réintégrera  son  habi- 
classique  du  cône  dure-mérien  sacré.  Les  réactions  douloureuses 
Pendant  deux  à  trois  jours,  qui  étaient  dans  quelques  cas  la  conséquence 
de  la  mise  en  présence  de  l’huile  iodée  et  des  méninges  enflammées,  sont, 
de  cette  façon,  supprimées. 

L’exploration  de  la  cavité  sous-arachnoïdienne  rachidienne  devient, 
par  Cette  manœuvre,  à  la  portée  de  tous  et  aussi  facile  à  réaliser  qu’une 
exploration  œsophagienne  à  l’aide  d’une  substance  opaque. 

Aucun  incident  n’a  été  noté  au  cours  ou  après  les  quelque  quarante 
explorations  que  nous  avons  faites  dans  ces  derniers  mois  avec  notre 
collègue  Gally. 

Cl.  Vincent.  —  Au  sujet  de  la  très  intéressante  communication 
de  M.  Sicard,  je  ferai  deux  remarques,  la  première  touchant  le  dia- 
Snostic,  la  deuxième  le  traitement. 

1°  Le  malade  présentait  une  algie  très  prononcée  du  membre  supérieur 
gauche.  Même  avant  l’injection  de  lipiodol  on  eut  pu  se  douter  qu’il  s’agis- 
®ait  d’une  altération  nerveuse  prononcée  :  le  réflexe  d’extension  de  l’a- 
^ant-bras  est  aboli  ou  inversé.  Le  fait  s’observe  rarement  dans  la  né- 
^•“algie  brachiale  a  frigore.  Mais,  évidemment,  la  très  belle  épreuve  du 
^'piodol  a  apporté  ici  un  élément  décisif  pour  le  diagnostic  d’une  tumeuj 
racines. 

M.  Sicard  nous  dit  que  le  beau  résultat  opératoire  et  thérapeutique 
''^tenu  chez  son  malade  est  une  preuve  de  plus  de  l’innocuité  des  opérations 
P°Ur  tumeur  rachidienne  dans  son  service.  Nous  ne  cesserons  de  répéter 
'î'*  il  ne  faut  pas  confondre,  au  point  de  vue  |du  pronostic  opératoire,  les 
tumeurs  des  racines  à  la  période  préparaplégique  et  les  tumeurs  compri 
®‘iunt  la  moelle  avec  paraplégie  avancée.  Il  est  vrai  que  dans  les  tumeurs 
«s  racines  se  manifestant  principalement  par  des  algies  et  opérées  d’une 
^Uçon  précoce  grâce  au  lipiodol,  les  accidents  post  opératoires  sont  rares. 
*  6st  non  moins  vrai  que  dans  les  tumeurs  comprimant  fortement  la 
l^oelle,  avec  paraplégie  prononcée  surtout  dans  la  région  cervicale,  l’in- 
®*'Vention  opératoire  est  beaucoup  plus  grave  et  que  l’on  rencontre  assez 
®UUvent  les  phénomènes  de  choc  :  hyperthermie  rapide,  chute  brusque 
la  pression  artérielle,  tachycardie,  que  de  Martel  et  moi  nous  avons 
®^gualés.  Pour  avoir  de  très  beaux  résultats  opératoires  dans  les  tumeurs 
^édullaires,  il  faut  voir  défiler  beaucoup  d’algies  et  avoir  le  lipiodol 
facile. 

Je  crois  d’ailleurs  que  par  la  nouvelle  technique  de  T.  de  Martel,  même 
les  tumeurs  de  la  moelle,  on  pourra  maintenant,  souvent,  éviter  le 
dont  nous  avons  parlé. 

^ous  avons  fait  opérer  récemment  deux  cas  de  compressions  de  la 
l’une  par  tumeur  de  la  face  antérieure  de  la  moelle,  l’autre  par 
Pachyméningite  interne,  siégeaAt  dans  la  région  dorsale  haute,  et  pour 
®®*luels  nous  n’avons  pas  observé  le  moindre  choc  post  opératoire. 
Revoe  neürolooique  —  T.  I,  N°  6,  JUIN  1926  74 
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Le  malade  est  opéré  en  position  assise  et  à  l’anesthésie  locale.  Les  avan¬ 
tages  essentiels  de  cette  méthode  sont  :  1°  que  le  malade  saigne  beaucoup 
'moins,  que  l’hémostase  est  plus  facile  et  que  le  champ  opératoire  peut  être 
entretenu  plus  net  ;  2°  qu’il  est  impossible  d’opérer  des  tractions  même 
légères  sur  les  éléments  nerveux  sans  qu’on  s’en  aperçoive  aussitôt,  puisque 
les  fonctions  de  ces  éléments  ne  sont  pas  inhibées  d’une  façon  massive 
par  l’anesthésie  générale.  L’opération  donne  l’impression  d’une  très 
grande  facilité  et  d’une  très  grande  sécurité. 

IV.  —  Le  traitement  des  crises  en  série  et  de  l’état  de  mal  épilep' 
tique  convulsif  par  les  injections  de  phényléthylmalonylurée 
sodique  dans  la  cistema  magna,  par  M.  G.  Ayala  (de  Rome). 
Certains  cas  d’épil<q)sie  graves,  tels-que  les  accès  en  série  et  l’état  de 
mal  convulsif,  se  présentent  très  souvent  comme  absolument  rebelles  à 
presque  tous  les  traitements  suivis  jusqu’ici.  En  effet,  ayant  essayé  à 
la  clinique  des  maladies  nerveuses  et  mentales  et  à  l’asile  de  Rome,  sur 
C((  gen;e  de  maladies,  les  traitements  habituels  tels  que  les  bromures,  1® 
chloral,  le  gardénal  par  voie  buccale  ou  rectale,  les  injections  hypoder- 
miques  d(ï  gardénal  ou  d’adrénaline,  les  bains  tièdes,  les  inhalations  de 
chloroforme  ou  d’éther,  les  saignées,  les  hypodermoclises,  etc.,  je  n  al 
jamais  réussi  à  diminuer  sensiblement  la  mortalité  qui  a  toujours 
frappé  environ  la  moitié  des  cas.  Par  contre,  j’ai  pu  obtenir  des  résul¬ 
tats  bien  plus  satisfaisants  par  les  injections  hypodermiques  et  intra¬ 
veineuses  deluminal,  soit  chez  des  malades  frappés  par  des  crises  en  sérieSi 
soit  encore  chez  des  malades  en  état  de  mal.  Enfin  j’ai  pu  obtenir  des  ré¬ 
sultats  vraiment  brillants,  tout  récemment  avec  des  injections  de  luniiual 
sodique  à  10  %  (2  cc.)  poussées  directement  dans  la  cisterna  magna. 

Avant  d’essayer  ce  traitement  chez  les  malades,  je  me  suis  préoccupé 
d’observer  si  le  luminal  sodique  ne  donnait  lieu  à  aucun  dommage  dans 
les  centres  pontobulbaires  et  au  niveau  des  nerfs  crâniens  et  tout  par¬ 
ticulièrement  du  vague. 

Ensuite,  j’ai  appliqué  ce  traitement  chez  cinq  malades  chez  lesquel® 
les  accès  de  grand  mal,  plus  ou  moins  généralisés,  étaient  très  nombrenjr 
et  s’accompagnaient  d’hyperthermie,  d’un  pouls  très  petit,  de  trouble® 
de  la  conscience,  etc.,  et  qui  se  prolongeaient  depuis  3  ou  4  jours,  mal¬ 
gré  les  différents  traitements  suivis.  A  la  suite  de  l’introduction  de  0  gr-  ^ 
de  luminal  de  soude  dans  le  confluent  cérébelleux  inférieur,  j’ai  pu  cons¬ 
tater  chez  mes  cinq  malades  l’arrêt  de  tout  accès  et,  tout  aussitôt, 
état  do  sommeil  profond,  accompagné  d’une  respiration  bruyante  ave® 
un  pouls  bien  frappé,  état  qui  se  prolongea  pendant  5  ou  6  heures,  et 
fut  suivi  par  un  réveil  graduel  de  la  conscience  et  une  amélioration  ra¬ 
pide;  de  l’état  général  au  cours  des  2  ou  3  jours  suivants. 

Afin  de  soutenir  l’activité  cardiaque,  jai  eu  recours  à  des  piqûres  d’h^* 
camphrée  toutes  les  trois  ou  quatre  heures,  ou  à  l’usage  d’autres  médica¬ 
ments  cardiocinétiques.  Dans  les  cas  d’hypertension  du  liquide  céphal® 
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rachidien,  je  retire  par  la  ponction  sous-occipitale  (avant  d’injecter 
®luminal)  une  certaine  quantité  de  liquide  jusqu’au  moment  où  le  mano- 
indique  un  chiffre  normal  de  tension, 
la  suite  des  résultats  dont  je  viens  de  parler  je  puis  affirmer  que, 
chez  des  malades  frappés  par  des  crises  comitiales  très  graves,  on  par¬ 
vient  presque  toujours  à  sauver  les  sujets  (mieux  et  plus  sûrement  qu’avec 
es  autres  méthodes  suivies  jusqu’à  présent),  en  ayant  recours  à  l’in- 
Jection  du  luminal  dans  le  confluent  cérébelleux  inférieur. 

Ce  traitement  doit  être  appliqué  tout  au  commencement  de  l’état 
*1^  niai,  et  on  peut  le  faire  précéder  par  une  injection  intraveineuse  du 
l^cnie  luminal  afin  de  calmer  déjà  un  peu  le  malade.  Naturellement,  il 
sut  en  même  temps  avoir  recours  à  toute  autre  mesure  susceptible  de 
Snus  aider  à  vaincre  l’excitation  neuro-musculaire. 

C.  Negro  (de  Turin).  —  A  propos  de  la  communication  de  M.  Sicard,  je 
S'rerais  essayer  de  voir  sur  le  malade  présenté,  et  chez  lequel  il  y  a  une 
syniptomatologie  qui  plaide  en  faveur  de  compression  médullaire,  si  au- 
essous  du  foyer  de  la  lésion  est  provocable  le  dermographisme  blanc  ; 
est  un  phénomène  que  j’ai  observé  dans  de  nombreux  cas  de  compres- 
sion  du  faisceau  pyrainidal,  qui  est  resté  presque  inaperçu  ;  à  mon  avis, 
‘Peut  presque  toujours  aider  au  diagnostic  de  compression  médullaire. 

'  e  Pense  qu’il  serait  intéressant  de  multiplier  dans  ce  sens  tes  recherches 
'Cliniques. 

[L’examen  du  malade  fait  par  M.  Negro  pendant  la  séance  n’a  donné 
1  ^es  traces  de  dermographisme  blanc  dans  les  extrémités  inférieures 
®  <les  raies  rouges  à  peine  ébauchées  sur  le  tronc  et  sur  le  dos.  Sur  la 
de  cette  constatation  on  dirait  que,  malgré  les  manifestations  cli- 
’^*ies  accentuées  (parésie  spastique  des  extrémités  inférieuies),  dans  ce 
lu  compression  est  pas  très  grande.] 

~~  Plasmacytome  et  hypernéphrone  de  la  colonne  vertébrale, 

par  M.  PoussEPP  (de  Dorpat). 


Vi.  - 


Traitement  opératoire  dans  deux  cas  de  syringomyélie. 


Amélioration  notable,  par  M.  Poussepp. 

,  l^ans  deux  cas  de  syringomyélie,  j’ai  effectué  une  opération  ayant  pour 
j,  ,u  évacuer  la  cavité  médullaire  et  de  la  mettre  en  communication  avec 
Espace  sous-dural.  Ces  deux  observations  présentent  un  certain  intérêt, 
elles  sont  à  ma  connaissance  les  deux  premiers  exemples  d'une  inter- 
^®otion  de  ce  genre. 

8'IA*  uiatade  P...,  ûgé  de  23  a'ns,  paysan,  entre  à  la  clinique  neurologique  de  l’Univor- 
bu  le  5  janvier  1926,  se  plaignant  de  faiblesse  dans  les  deux  poignets,  de  dou  - 

*■*  dans  les  mains  et  do  perte  de  la  sensibilité  à  la  douleur  < . 

,  il  y  a  U"  dr*  son  noiîrnpt.  ffanchn 


1,  (le  la  faiblesse  de  si 


au  poignet  droit.  Le  malade  a  remarqué 


poignet  gauche,  ( 
lement  tro 

même  temgs  que  les  poignets  pré- 
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Fio.  2.  —  Ponction  de  la  moelle  épinière. 
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Fiu.  4.  —  Exploration  de  la  cavité  par  un  petit  crochet  (sonde). 
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SdiiLiiidnl  un  amaigrissement  rapide.  Tous  ces  syrnplômos  so  sont  accentués  de  plus  en 
plus  les  jours  précédents. 

Les  parents  sont  sains,  le  sujet  n’a  jamais  été  malade  jusqu’à  présent. 

Il  est  d'une  constitution  moyenne.  Il  y  a  un  peu  de  déviation  de  la  colonne  vcrtébralei 
un  léger  degré  de  scoliose  droite.  Les  muscles,  au  niveau  des  deux  poignets,  sont  atro¬ 
phiés,  du  côté  gauche  plus  que  du  côté  droit.  Il  existe  des  contractions  lihrillaires.  L® 
fermeture  du  poing  du  côté  droit  se  fait  correctement,  bien  qu’avec  une  force  notablO' 
ment  amoindrie.  Du  côté  gauche,  le  malade  ne  peut  pas  serrer  le  poing.  La  force  est  éga¬ 


lement  amoindrie  au  niveau  des  extrémités  inférieures  et  on  constate  un  léger  degt^ 
spasticité  au  niveau  des  muscles.  ■  '  j 

L(w  réflexes  au  niveau  des  membres  supérieurs  sont  abolis;  au  niveau  des 
inférieurs,  on  constate  du  clonus  rotulien  et  achillécn  bilatéral,  ainsi  que  la  présenc® 
tous  les  réflexes  pathologiques.  La  dérnarche  est  spastique.  ' 

La  sensibilité  cutanée  est  modifiée  :  la  sensibilité  à  la  douleur  et  aux  variatioh*j,j^ 
température  est  abolie  au  niveau  du  tronc  et  des  membres  supérieurs,  la  sensit>'|^_ 
au  tact  non  modifiée.  On  ne  constate  pas  de  modifications  au  niveau  des  organe»"* 
ternes. 

Syringomyélie. 

Le  11  mars,  sous  anesthésie  à  l’éther,  on  fait  une  laminectomie  au  niveau  de  la 
tôbro  cervicale  et  de  la  première  dorsale.  Après  ablation  des  lames,  la  dure-naère 
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®ise  à  nu  et  ne  paraît  présenter  aucune  altération.  Après  incision  de  la  dure-mère,  i.ssue 
d  Une  petite  quantité  de  liquide  céphalo-rachidien,  et  hernie  d’une  portion  de  la  moelle 
épinière  par  l’orifice.  La  dure-mère  étant  réclinée  de  côté,  on  constate  que  la  moelle 
présente  à  ce  niveau  un  certain  renflement.  On  ponctionne  la  moelle  et  onjretire  envi- 
fon  1  /2  cmc.  de  liquide.  La  moelle  's’affaisse  d’une  façon  manifeste.  Après  quoi,  on  fait 
sur  le  côté  gauche,  à  4  mm.  de  la  ligne  médiane,  une  incision  de  la  moelle  épinière.'  Il 
®  écoule,  par  l’incision,  encore  une  certaine  quantité  de  liquide.  On  introduit  prudem- 
"lent  une  sonde  dans  la  cavité,  et  on  constate  que  celle-ci  est  étendue,  mesure  près  de 


^riïic.  de  long  et  que  sa  surface  est  lisse.  La  dure-mère  est  suturée.  La  peau  est  refermée 
crins.  Guérison  par  première  intention. 

Dans  les  deux  jours  qui  ont  suivi  notre  opération,  léger  météorisme  abdominal 
Parésie  des  membres  inférieurs.  Rétension  de  l’urine  et  des  matières. 

De  troisième  jour  tous  ces  .symptômes  avaient  disparu.  Une  semaine  après  l’opération, 
'■''élioration  manifeste  du  côté  de  la  Sensibilité  cutanée.  Le  malade  commence  à  per- 
®'’iir  la  différence  entre  le  froid  et  le  chaud  (avec  des  températures  extrêmes).  ' 

.  Deux  semaines  plus  tard,  la  marge  de  la  thermo-anesthésie  s’est  notablement  rétré- 
(il  n’y  a  plus  d’anesthésie  complète)  (voir  figure). 

J.  Dn  mois  plus  tard,  réapparition  de  fa  force  au  niveau  du  poignet  gauche,  augmonta- 
^  notable  de  la  force  au  niveau  du  poignet  droit.  Le  malade  ferme  avec  force  sa 
®in  droite  et  peut  serrer  le  poing  du  côté  gauche. 
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Par  conséquent,  au  bout  d’un  mois,  une  amélioration  importante  a  déjà  pu  être  cons¬ 
tatée.  Deux  mois  plus  tard,  l’amélioration  était  encore  plus  importante.  Les  manifesta* 
lions  spasmodiques  au  niveau  des  membres  inférieurs  ont  disparu,  ainsi  que  les  réflexes 
pathologiques.  La  marche  ne  présente  que  peu  de  caractère  anormal. 

On  ne  peut  plus  déceler  de  troubles  de  la  sensibilité  qu’au  niveau  de  surfaces  limitées 
(voir  fig.).  La  force  au  niveau  des  mains  s’est  notablement  accrue  et  le  malade  peut  tenir 
des  objets  avec  sa  main  gauche. 


Ainsi,  après  cette  opération,  le  malade  s’est  manifestement  amélioré  > 
cette  amélioration  doit  être  rapportée  au  fait  que  le  liquide  collecté 
la  moelle  a  été  évacué  et  que  la  collection  ne  se  reproduit  pas  ou  qu’i^ 
est  possible  de  s’écouler  au  fur  et  à  mesure  dans  la  cavité  sous-durale* 

L’examen  du  liquide  soustrait  n’a  pu  qu’y  montrer  la  présence  d’alb®' 
mine  en  quantité  égale  à  celle  renfermée  dans  le  liquide  céphalo-rachidi®® 
du  même  malade. 

Deuxième  observation.  — A.  T...,  25  ans,  berger,  entre  à  la  clinique  neurologiq**® 
l’Université  de  Dorpat  le  22  mars  1926,  se  plaignant  d’impossibilité  à  Se  servir  de  se 
poignets  et  de  faiblesse  dans  les  membres  inférieurs. 

Le  malade  dit  avoir  remarqué,  sept  ans  auparavant,  de  la  faiblesse  au  niveau  de  s 
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poignet  droit  ;  cette  faiblesse  a  toujours  augmenté  depuis  ;  elle  a  ensuite  gagné  le  poi- 
gnet  gauche,  puis  quelque  temps  après,  la  jambe  droite.  Un  an  auparavant,  les  deux 
®ains  sont  devenues  tellement  faibles  que  tout  travail  lui  devint  impossible.  En  même 
temps,  il  a  remarqué  un  amaigrissement  très  net  des  avant-bras. 

Le  malade  a  eu,  dans  son  enfance,  la  variole.  Son  père  est  mort  à  60  ans,  sa  mère  est 
■''ivante  et  en  bonne  santé.  Le  malade  a  deux  frères  et  deux  sœurs  bien  portants. 

Le  malade  est  d’une  taille  au-dessous  de  la  normale,  sa  nutrition  est  satisfaisante.  Les 
'OUscles  des  avant-bras  et  des  bras  sont  atrophiés.  Au  niveau  des  petits  -muscles,  cette 
atrophie  est  particulièrement  marquée,  au  niveau  de  la  main  droite,  d’une  façon  plui, 


®£C6ntuée  qu’à  la  main  gauche.  La  force  de  ces  muscles  est  nettement  diminuée  ;  le 
olàde  ne  peut  mettre  sa  main  droite  dans  sa  poche.  Au  niveau  des  membres  intérieurs, 
constate  une  parésie  spastique.  Au  niveau  des  membres  supérieurs,  les  réflexes  sont 
oolis  ;  ils  sont  exagérés  au  niveau  des  membres  intérieurs  et  s’accompagnent  de  tous 
®  ■’éflexes  pathologiques  et  de  clonus.  La  démarche  est  spasmodique.  Les  extrémités 
“’^Périeures  sont  cyanosées. 

.La  sensibilité  à  la  douleur  et  aux  variations  de  température  est  abolie  au  niveau  de 
1®  Partie  supérieure  du  tronc  et  des  membres  supérieurs.  La  sensibilité  au  tact  est  con- 
®^ée  sans  modifications. 

“Vringomyélie. 

y^Le  27  njgpg  1926,  sous  anesthésie  à  l’éther,  on  fait  une  laminectomie  au  niveau  de  la 
''crtèbre  cervicale  et  de  la  première  dorsale.  Après  résection  des  lames  et  découverte 
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de  la  dure-mère,  la  moelle  épinière  fait  saillie  dans  la  plaie  opératoire  et  présenter»^ 
pect  d’une  vessie  emplie  de  liquide.  Après  ponction  et  évacuation  de  1 12  cmc.  du  ü' 
quidc  enfermé  dans  la  cavité  médullaire,  la  moelle  s’affaisse.  On  fait  ensuite  une  inci' 
sion  lonj'itudinale  de  la  moelle  épinière  sur  une  longueur  de  1  cm.  et  on  explore  à  •> 
sonde  les  dimensions  approximatives  de  la  cavité  ;  l’on  peut  introduire  la  sonde  (envé 
ron  3  cm.de  long). 

La  dure-mère  est  suturée  ;  la  [leau  refermée  aux  crins,  la  température  a  ôté  de  37“8' 
38“  durant  les  deux  premi«?rs  jours,  puis  est  retombée  à  la  normale.  Météorisme  abdo¬ 
minal,  rôLcnsion  des  urines  et  des  matières,  symptômes  ayant  disparu  dès  le  troisièW* 


jour.  Le  8“  jour,  on  procède  à  l’ablation  des  fils  cutanés,  et  on  constate  que  la  réuni®® 
des  bords  de  la  plaie  ne  s’est  pas  faite.  On  tait  de  nouvelles  sutures,  et  5  jours  plus  t®’’  ’ 
on  constate  qu’il  n’y  a  pas  de  réunion  et  que  les  granulations  font  presque  comp'^*'® 
ment  défaut.  Ce  n’est  qu’au  dix-huitième  jour  que  la  plaie  s’est  couverte  de  granulations® 
qu’elle  a  commencé  à  se  cicatriser  rapidement.Lacicatrisation  a  été  complète  enlmois  il' 
Durant  la  première  semaine, on  n’a  constaté  aucune  modification  du  côté  dessymptô® 
existants.  Deux  semaines  plus  tard,  les  phénomènes  spastiques  au  niveau 
membres  inférieurs  commencèrent  à  disparaître.  Les  réflexes  pathologiques  n’étai®® 
plus  décelables  à  la  fin  de  la  deuxième  semaine. 

A  la  fin  de  la  troisième  semaine,  la  motilité  devint  plus  active  au  niveau  des  ma'®*' 
et  le  malade  fut  en  mesure  de  serrer  son  poing  gauche. 

•  Ce  ne  fut  qu’à  ce  moment  que  la  sensibilité  cutanée  commença  à  s’améliorer,  l- 


frontières  des  zones  de  Lhcrmo-anesthésio  et  d’anesthésie  à  la  douleur  commencèrent 
“  se  resserrer  et  les  zones  d’anesthésie  devinrent  des  zones  d’hypocsthésic. 

A  partir  de  ce  moment,  tous  les  symptômes  pathologiques  commencèrent  à  s’amé¬ 
liorer  ;  l’amélioration  se  poursuit  encore  à  l’heure  actuelle. 

Ces  deux  cas  de  traitement  opératoire  de  la  syringomyélie  m’ont  ainsi 
convaincu  que  l’intervention  chirurgicale  est  manifestement  susceptible 
d’amener  une  amélioration  nette  de  tous  les  symptômes  syringomyéliques 
dus  à  la  compression  des  voies  de  conduction  de  la  moelle,  et,  en  partie, 
^  la  compression  de  sa  substance  grise. 

Naturellement,  ces  observations  ne  permettent  pas  de  dire  à  quel  point 
les  résultats  obtenus  par  l’opération  sont  stables,  et  il  y  aura  lieu,  dans  ce 
l^Ut,  de  soumettre  les  malades  à  une  observation  prolongée,  mais  en  tout 
Cas  ce  traitement  opératoire  donne  des  résultats,  même  dans  les  cas  où 
Ion  a  affaire,  comme  ici,  à  des  syringomyélies  avec  symptômes  très 
pénibles. 

A  quoi  faut-il  rapporter  les  effets  si  favorables  de  l’opération?...  Au 
lait  que  le  liquide  collecté  est  drainé  (d’une  façon  peut-être  provisoire) 
dans  la  cavité  rachidienne.  Si  l’on  considère  que,  dans  le  premier  cas, 
1  amélioration  se  continue  d’une  façon  progressive,  on  peut  penser  que  le 
drainage  continue  à  fonctionner  et  que  le  liquide  ne  se  collectera  plus, 
l^our  ce  qui  est  des  symptômes  que  pourrait  déterminer  une  incision  lon- 
§dudinale  de  la  moelle  épinière,  je  n’en  ai  constaté  aucun.  11  faut  cepen¬ 
dant  considérer  que  l’incision  de  la  moelle  épinière  doit  être  effectuée  au 
•Niveau  du  segment  le  plus  bas  ;  grâce  à  cette  disposition,  l’orifice  est  plus 
proche  de  l’extrémité  inférieure  de  la  cavité,  et  ainsi  la  communication 
peut  persister  plus  longtemps. 

Quoiqu’il  en  soit,  je  ne  fais  actuellement  aucune  hypothèse,  je  me  con¬ 
sente  d’apporter  des  faits.  Je  pense  que  ces  opérations  peuvent  apporter 
Uon  seulement  un  soulagement  immédiat  au  malade,  mais  encore  un  éclair- 
'^•ssement  à  la  pathogénie  de  la  syringomyélie,  car  elles  permettent,  lors¬ 
qu’elles  réussissent,  d’évacuer  directement  le  liquide  de  la  cavité  qui  le 
renferme,  et  d’étudier  ce  liquide  aux  points  de  vue  bactériologique  et  mi¬ 
croscopique.  Je  n’ai  pu  me  livrer  à  cette  recherche,  car  ces  opérations 
°ut  été  les  premières  ([ue  j’ai  faites,  mais  je  me  propose  de  l’entreprendre 
dans  l’avenir. 


SiCARD.  —  J’ai  eu  l’occasion  également  de  faire  opérer  par  Robineau 
^eux  malades  atteints  de  «  tuméfaction  »  intramédullaire  de  la  région 
dorsale.  La  ponction  (après  laminectomie)  intramédullaire  a  ramené  un 
Aquide  analogue  au  liquide  céphalo-rachidien.  Robineau  a  incisé  par  le 
^**lon  postérieur  et  a  mis  à  nu  une  cavité  de  deux  à  trois  centimètres  de 
hauteur  environ.  On  referme  ladure-mère,  guérison  opératoire.  A  la  suite, 
uuiélioration  des  symptômes  cliniques.  Puis  de  nouveau  réapparition  de  la 
Paraplégie  avec  troubles  trophiques  et  mort.  Les  résultats  nécropsiques  se¬ 
ront  rapportésultérieurement. 
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VIL  —  Observations  sur  le  réflexe  d’automatisme  médullaire  «j 
(réflexe  de  défense),  par  M.  C.  Negro  (de  Turin).  1 

VlII.  —  Observations  sur  certains  mouvements  réflexes  d’auto¬ 
matisme  médullaire  dans  les  tabétiques  ataxiques,  par  FedelE 

Négro  (de  Turin). 

C’est  un  fait  bien  connu  depuis  longtemps  que  chez  les  tabétiques  ■  , 
avec  ataxie  se  présentent  parfois  des  mouvements  automatiques  qu* 
sont  particulièrement  intenses  lorsque  les  malades  sont  couchés  hori* 
zontalement  sur  I3  dos. 

Ces  mouvements  sont  tout  à  fait  indépendants  de  la  volonté  et  s’échap' 
pent  à  toute  influence  inhibitrice  de  la  volonté.  Les  agents  provocateurs  nous , 
sont  en  général  inconnus;  il  n’est  pas  improbable  que  dans  quelques  cas  in¬ 
terviennent  des  excitations  extérieures,  et  que  ces  agents  soient  exo¬ 
gènes  ;  dons  d’autres  cas,  au  contraire,  on  doit  songer  à  des  agents  pr®' 
vocateurs  endogènes  dont  nous  ignorons  la  nature. 

Présentement,  ayant  à  ma  disposition  trois  cas  de  tabes  avec  ataxie 
très  prononcée,  je  me  suis  proposé  d’essayer  l’action  des  excitations 
extérieures  sur  la  production  desdits  mouvements  en  employant  1® 
chatouillement,  la  piqûre,  le  froid,  la  faradisation  cutanée  de  la  plante 
du  pied  et  respectivement  d’autres  régions  cutanées.  Mes  expériences 
m’ont  conduit  à  quelques  résultats  qui  me  semblent  dignes  d’être  com¬ 
muniqués. 

Deux  tabétiques  que  j’ai  examinés  présentaient  à  des  périodes  irrégn- 
lières  des  mouvements  automatiques  des  extrémités  inférieures  :  ^eS 
deux,  l’un  restait  tout  à  fait  passif  à  auxdites  excitations,  l’autre  au  con¬ 
traire  réagissait  à  la  piqûre,  à  l’électrisation  quelque  peu  douloureuse 
de  la  peau  du  creux  plantaire  ou  du  dos  du  pied  après  une  très  brève 
période  d’excitation  latente  par  une  rétraction  de  l’extrémité  inférieure 
stimulée,  qui  ressemblait  de  très  près  au  réflexe  raccourcisseur  (r^' 
flexe  de  défense,  réflexe  d’automatisme  médullaire). 

Mais  ces  mouvements,  au  contraire  de  ce  qu’on  constate  dans  l’ordi¬ 
naire  réflexe  de  défense,  sont  accompagnés  et  parfois  précédés  par  de» 
mouvements  automatiques  rapides  et  très  irréguliers  des  doigts  du  pie*! 
excité  qui  ressemblent  à  une  vraie  danse  musculaire  qui  comprend  aU®®* 
hîs  muscles  abducteurs  et  adducteurs  alternativement  du  pied  même. 

Ce  phénomène  dure  quelques  secondes  et  il  peut  être  indéfinime»*' 
reproduit  par  des  excitations  successives  de  ladite  modalité. 

Faits  curieux  :  1°  L’intervention  de  la  volonté  ou  de  la  vue  du  malade 
est  parfois  suffisante  pour  inhiber  dans  leur  cours  les  mouvements  pE®' 
voqués  par  l’excitation  cutanée. 

2®  Une  seule  excitation  assez  forte  et  d’une  certaine  durée  (cinq, 

secondes)  a  pour  effet  de  déterminer  lesdits  mouvements  réflexes  en  sén® 

périodique,  précisément  comme  l’a  observé  et  relaté  mon  père  ce  mati® 
dans  les  cas  d’automatisme  médullaire  par  lésion  du  faisceau  pyramida  ■ 
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D’après  ces  observations  qui,  à  mon  avis,  méritent  d’être  continuées  et 
^Wdues  sur  nombre  de  tabétiques  ataxiques  et  non  ataxiques,  on  en  vient 
^  se  demander  par  quel  mécanisme  se  produisent  les  mouvements 
•■^flexes  susmentionnés,  et  en  quel  rapport  ils  se  trouvent  avec  la  sen¬ 
sibilité  superficielle  et  profonde.  A  l’heure  présente,  je  n’ai  pas  encore  à 
disposition  des  arguments  bien  confirmés  pour  tenter  au  moins  une 
interprétation.  J’ai  communiqué  à  mes  honorés  confrères  neurologistes, 
nns  cette  séance,  les  faits  observés,  à  titre  de  simple  démonstration  pré- 
«minaire. 


■—  Dysbasia  lordotica  (dit  spasme  de  torsion)  et  Prothèse. 

Principes,  procédés  et  résultats,  par  M.  J.  Froment  (de  Lyon). 

L’étude  attentive  de  la  dysbasia  lordotica  (1),  dont  nous  avons  ap- 
Pnrté  les  résultats  au  Congrès  des  aliénistes  et  neurologistes  du  29  mai 
1925  (semaine  Charcot),  basée  surtout  sur  l’analyse  des  «  paradoxes  », 
*inns  a  conduit  à  nous  poser  deux  questions  : 

1°  La  déformation  ne  s’explique-t-elle  pas  par  un  déséquilibre  des  forces 
9111  collaborent  à  la  statique  du  tronc  ? 

Ce  déséquilibre  n’a-t-il  pas  pour  cause  essentielle  une  insuffisance 
"iHsculaire,  en  l’espèce  une  insuffisance  des  muscles  qui  fléchissent  le 
’’onc  sur  le  bassin  (sangle  abdominale)  et  plus  encore  de  ceux  qui  fléchis¬ 
sant  le  bassin  sur  la  cuisse  (psoas  iliaque  et  tenseur  du  fascia  lata)  ? 
Sans  nier  le  spasme,  je  le  mettais  en  doute  —  alors  qu’il  avait  été  jusque- 
seul  invoqué.  Je  soulignais  en  outre  le  fait  suivant  :  la  dysharmonie 
es  forces  antagonistes,  en  l’espèce  des  muscles  extenseurs  et  flé&hisseurs 
P  tronc,  ne  se  manifestait  que  lorsque  l’équilibre  statique  entrait  en  jeu, 
'’oire  même  dans  certaines  modalités  de  la  marche. 

Caricature  des  oscillations  physiologiques  démesurément  accentuées, 
•^fivions-nous,  la  lordose  mobile  ne  fait,  dans  la  marche  du  type  habituel, 
'lüe  traduire  l’instabilité  statique  du  tronc  qui  tend  sans  cesse  à  tomber 
?  arrière.  Les  efforts  incessants  que  fait  le  malade  pour  rétablir  l’équi- 
libre 


là 


confèrent  à  cette  lordose  un  aspect  pseudo-clonique.  Dans  tous  les 


j^pes  de  marche  ou  modes  de  progression,  au  cours  desquels  il  reste  physio- 
Siquement  incliné  en  avant,  le  tronc  des  malades  atteints  de  dysbasia 
^'^otica,  malgré  l’insuffisance  de  son  amarre,  est  par  contre,  relativement 
contre  tout  risque  de  chute  en  arrière  ;  ainsi  s’explique  que  cette 
*“0086  excessive  qui  contorsionne  violemment  la  marche  du  type  habi- 
Puisse  ne  pas  se  produire  en  pareil  cas. 
eu  le  plaisir  de  voir  M.  Guillain  et  son  école  développer  peu  après 


®léci  ^**cment  et  R.  Carillon.  La  dysbasia  lordotica  dite  spasme  de  torsion  et  son 
Pario  physiologique.  Congrès  des  aliénistes  et  neurotogistes  de  tangue  française. 
le  y®’  "9  mai  1925.  Le  texte  même  de  cette  communication  a  été  publié  in  extenso  dans 
8ia  O'm/  de  Médecine  de  Lyon,  du  20  juin  1925  sous  le  titre  :  Qu’est-ce  que  la  dysba- 
Wdotica  (dite  spasme  de  torsion)  ? 
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des  conclusions  analogues  dans  des  termes  que  j’ai  déjà  rappelés  (!)• 
Tl  invoqua  une  hypotonie  staturale,  un  déficit  du  stato-tonus  se  déclan- 
i-.liant  dans  la  station  verticale.  Il  est  manifeste  que  la  conception  déve¬ 
loppée  par  M.  Guillain  et  la  nôtre  s’apparentent  en  quelque  manière. 

Dans  c.ette  dysharmonie  des  forces  qui  collaborent  à  la  statique  du 
tronc;,  les  vrais  coupables  me  parurent  être  ceux  qui  assurent  la  statique 
du  bassin  :  et  ils  pêchaient  à  mon  avis  bien  plus  par  insuftisance  que  par 
excès.  Dans  la  dysbasia  lordotica,  c’était  avant  tout,  à  notre  avis,  un  état 


méiopragique  des  fléchisseurs  | du  bassin  et  souvent  en  même  temps  des 
fléchisseurs  du  tronc  sur  le  bassin  qu’il  fallait  incriminer. 

Cette  conception  incitait  à  des  tentatives  de  prothèse  s’efforçant  d’at¬ 
ténuer  le  déséquilibre  des  sujets  atteints  de  dysbasia  lordotica.  Et,  il  y  ^ 
un  an,  je  vous  montrais  sur  le  film  cinématographique  projeté  les 
indéniables  d’une  prothèse  rudimentaire. 

Devaient-ils  surprendre  ?  Si  nous  sommes  à  peu  près  impuissants  contr® 
un  spasme,  nous  pouvons  presque  toujours  parvenir  à  amender  av®* 
quelques  succès  une  insuffisance  musculaire  partielle. 

Voici  un  appareil  au  point,  d’autant  plus  intéressant  que  son  action 

(1)  J.  Froment  et  H.  Gardère.  De  la  kinésie  paradoxale  parkinsonienne,  des 
doxes  striés  et  des  perturbations  de  la  fonction  de  .stabilisation.  Sociéié  de  Neuroloy 
de  Paris,  du  7  janvier  192ü. 
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limite  au  bassin.  II  montre,  ainsi  que  nous  l’avions  souligné  dans  une 
•communication  faite  au  Congrès  de  Nancy  (1),  que  ces  torsions  du  tronc 
®ont  bien  avant  tout  dues  à  une  rupture  de  l’équilibre  des  forces  agissant 
sur  le  bassin.  C’est  une  ceinture  en  cuir  moulé  avec  cuissards  articulés. 
^  articulation  est  limitée  par  une  butée  réglable.  Le  bassin  est  maintenu 
Srâce  audit  appareil  en  légère  flexion  sur  les  cuisses,  le  secteur  exten- 
®ron  lui  est  par  contre  interdit. 

Quant  au  malade  présenté,  c’est  un  de  ceux  sur  lesquels  ont  été  basées 
Uos  recherches  sur  la  dysbasia  lordotica  et  les  états  dits  spasmes  de  tor- 
®^on,  c’est  le  sujet  de  l’observation  II  de  la  thèse  de  René  Carillon  faite 
®0Us  notre  inspiration  (2),  c’est  à  lui  quese  rapportaient  l’un  des  fdms  et 
Uue  partie  des  projections  faites  au  Congrès  des  aliénistes  et  neurolo- 
ëistes  de  langue  française. 

présente  une  lordose  mobile  apparaissant  dans  la  station  debout  mais 
^cirtout  accusée  dans  la  marche  sur  terrain  plat  du  type  habituel  et  tout 
Particulièrement  à  certaines  phases  du  pas.  Cette  lordose  n’apparaît  pas 
*^ans  la  course  rapide,  la  marche  à  reculons,  la  marche  à  cloche-pied,  la 
'  •Marche  en  tirant  et  en  poussant  un  objet  lourd,  la  montée  et  la  descente 
escaliers  «  quatre  à  quatre  »,  la  marche  en  portant  une  charge  sur 
épaules,  la  marche  genoux  légèrement  fléchis,  la  danse,  la  natation,  la 
Progression  dans  une  piscine.  Ces  paradoxes,  nous  avons  tenté  de  le  mon- 
sont  de  bonn,|  logique  statique,  en  particulier  pour  la  raison  que  le 
ronc  dans  un  grand  nombre  de  ces  modes  de  progression  est  incliné  en 
®''®iit,  donc  garé  contre  le  risque  de  chute  en  arrière. 

Le  mode  de  progression  de  l’un  des  membres  inférieurs  est  par  ailleurs 
®Oornial,  la  marche  est  digitigrade,  le  mouvement  d’extension  de  la  jambe 
la  cuisse  accentué  et  brusque,  le  genou  se  détendant  brusquement  en 
''Assort.  Ces  mouvements  du  membre  inférieur  dans  la  marche  (qui  sont 
constants,  nous  a-t-il  semblé,  dans  la  dysbasia  lordotica  et  sur  les- 
'î'^rts  nous  avons  déjà  retenu  l’attention)  ne  sont  ni  spasmodiques,  ni  dys- 
^étriqnes^  ils  sont,  pourrait-on  dire,  dysharmoniques  :  c’est  en  effet  à  une 
ysharmonie  entre  les  fléchisseurs  et  les  extenseurs  du  membre  inférieur 
l’équilibre  des  forces  est  rompu  qu’ils  semblent  dus. 

^ompare-t-on  ainsi  qu’on  vient  de  le  faire  la  marche  dudit  malade, 
^Vec  appareil,  on  constate  une  atténuation  remarquable  de  la 

•’ï'dose.  Son  troijp  ne  se  renverse  presque  plus  en  arrière,  il  l’a  porté  des 
^'*’J*'nées  entières  et  se  déclare  très  soulagé. 

.J  Le  mode  de  progression  anormal  du  membre  inférieur  subsiste  mais 
y  a  plus  genou  à  ressort,  par  contre  la  marche  est  toujours  digiti- 


enli'  ^  Proment  et  R.  CAnrcLON.  Drs  états  Je  torsion  dans  les  syndromes  striés  post- 
fantPi  alhiques  ;  dysharmonies  et  insultisances  des  contractions  musculaires  assu- 
1»  i  statique  du  tronc  et  du  bassin,  XVIII»  Congrès  français  de  Médecine,  Nancy, 
çjj,lR'llet  1925  résumé  in  Presse  Médicale,  15  août  1925,  p.  1095.  Cet  appareil  a  été 

sur  nos  indications  par  M.  Bouillat.  orthopédiste  lyonnais.  „  . 

Son  Carillon.  Contribution  à  l’étude  de  la  dysbasia  lordotica.  Sa  sémiologie, 

•hécanisnie  physiologique.  Thèse  de  Lgon,  1925-1920.  p.  36-44. 
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grade  d’un  côté  et  l’extension  toujours  excessive  et  très  accentuée. 
Pour  y  remédier  et  obtenir  une  meilleure  prothèse  il  sulfit  de  doter  le, 
malade  de  talons  hauts,  plus  haut  du  côté  incriminé  ;  ce  qui  incitant  à 
une  marche  en  légère  génuflexion,  handicape  un  peu  les  extenseurs. 

En  dehors  du  résultat  pratique  ici  obtenu  et  susceptible  de  perfection¬ 
nement,  cette  prothèse  apporte,  nous  semble-t-il,  un  argument  de  sérieuse 
valeur  en  faveur  de  la  manière  de  voir  que  nous  avous  développée  et  qu> 
incrimine  avant  tout  une  insuffisance  des  fléchisseurs  du  bassin. 

Elle  montre  de  plus  que  le  mode  de  progression  du  membre  inférieur 
est  indépendant  de  la  bascule  du  tronc,  bien  que  dépendant  sans  dout® 
d’une  atteinte  du  même  système.  Une  jeune  malade  de  la  clinique  infan¬ 
tile  du  Prof.  G.  Mouriquand  que  nous  avons  présentée  avec  lui  et  Ber- 
toye  (1)  sous  le  nom  de  Dysbasie  au  pas  de  parade  présentait  ces  troubPs 
à  l’état  pur  sans  aucune  lordose  ;  un  léger  état  figé  associé  signait,  pour¬ 
rait-on  dire  l’affection.  L’état  parkinsonien  bien  que  localisé  à  un  bras  est 
bien  plus  accusé -encore  chez  notre  malade  :  il  ne  permet  pas  de  s’arrêter 

à  l’idée  d’anorganicité  à  laquelle  ces  démarches  anormales  avec  variations 

en  apparence  paradoxales  font  toujours  penser  d’abord. 

F  ait  curieux,  nous  avons  eu  encore  l’occasion  d’observer,  toujours  à  l’état 
pur,  un  trouble  de  la  marche  de  type  inverse  en  génuflexion,  véritable 
dysbasie  camplogone  (2)  :  dans  ce  cas-là  encore  un  état  figé  associé  avea 
rigidité  latente  incitait  à  mettre  en  cause  le  système  strié. 

M.  G.  Roussy.  — L’heureétanttrèsavancée.etnotreordre  du  jour  très 
chargé,  je  me  bornerai  à  poser  une  seule  question  à  M.  Froment  au  suja** 
du  malade  qu’il  vient  de  nous  présenter. 

M.  Froment  a-t-il  essayé  de  traiterson  malade  par  la  psychothérapiè  • 

XI  —  Compression  médullaire  après  la  fracture  de  la  B®  vertèbr® 

cervicale  chez  un  malade  atteint  de  spondilose  rhizoméli^®* 

Opération.  Amélioration,  par  M.  Egas  Moniz  (de  Lisbonne). 

Les  fractures  chez  les  malades  immobilisés  par  la  spondylose 
mélique  sont  fréquentes.  L’état  poreux  des  os  favorise  leur  production- 
Mais  les  fractures  d’un  corps  de  vertèbre  sans  graves  perturbations 
immédiates  sont  assez  rares.  ^ 

Le  cas  du  malade  dont  je,  vais  m’occuper  est  un  exemple  de  ces  fr®® 
tures  du  rachis. 

Il  n’a  pas  été  diagnostiqué  tout  de  suite.  .  , 

L’ont  été  seulement  les  perturbations  tardives  qui  l’ont  détermin 
à  se  présenter  à  une  consultation  neurologique* 

(1)  Mouriquand,  Froment  et  Bertoye.  Dysbasie  au  pas  de  parade  et  léger  ét» 

figé.  Société  Médicale  des  Hôpitaux  de  Lyon,  25  mai  1926.  jjo] 

(2)  J.  Froment  et  A.  Ghaix.  Dysbasie  camptogone  (démarche  en  génufle* 
et  léger  état  flgé.  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Lyon,  19  mai  1926. 
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H...,  de  45  ans,  travailleur  des  champs,  est  venu  nous  consulter  au  mois  de  no¬ 
vembre  1925. 

De  l’anamnèse  personnelle  on  apprend  qu’il  souffrait  de  fortes  douleurs  articulaires 
per  accès.  La  première  crise  est  survenue  à  l’âge  de  25  ans.  Il  était  scieur  en  ce  temps-là. 
Les  articulations  des  épaules  et  coxo-fémurales  étaient  prises.  Douleurs  intenses  en 


et  dans  les  membres  inférieurs.  Dans  les  épaules  elles  n’ont  pas  été  aussi  vlo- 
;  mais  il  a  été  obligé  d’abandonner  sa  profession. 

®Prè^^  ®hs  nouvel  accès  qui  l’a  fait  rester  au  lit  avec  les  mêmes  localisations.  Trois  ans 
répétition.  Les  douleurs  aux  épaules  plus  fortes, 
jj  substitué  à  sa  profession  celle  du  travail  des  champs  qu’il  a  assez  bien  supportée, 
fej  *  Pvis  des  bains  chauds  d’eau  de  mer  desquels  il  a  tiré  profit.  Les  bains  sul- 
ne  lui  ont  jamais  donné  de  résultat. 

for|.*  septembre  1924  il  est  tombé  d’un  âne  qu’il  montait.  Tout  de  suite  douleurs 
dUg  ®  '^eus  la  région  cervicale.  Il  n’avait  pas  de  douleurs  quand  il  était  couché.  E  les 
de  .V,  f avec  les  mouvements  mais  il  a  pu  continuer  à  faire  sa  vie  sans  consulter 
^•^édecin. 

mois  de  septembre  1925,  un  an  après,  il  a  commencé  à  souffrir  de  sensations 
’'®voe  neurologique.  — T.  I,  N“  6,  JUIN  1926  .  75 
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d’engourdissement  à  droite.  En  même  temps  diminution  de  force  à  gauche  dans  le  bras 
et  dans  la  jambe. 

C’est  à  cause  de  cela  et  encore  parce  que  les  douleurs  ont  successivement  augmenté 
qu’il  s’est  décidé  à  venir  à  Lisbonne. 

Observation  :  MoUliié.  Le  cou  est  immobilisé  sur  le  tronc.  Mais  le  malade  tourne  la 
tête  aussi  bien  à  droite  qu’à  gauche.  L’articulation  atloïdo-occipitale  est  encore  libr®' 
La  mobilité  de  l’articulation  scapulo-humérale  est  difficile,  mais  celle  de  l’articula¬ 
tion  coxo-fémorale  est  assez  bien  conservée. 


Fiü.  2. 


Diminution  de  force  Jà  gauche  dans  les  deux  membres.  Il  peut  marcher,  naai® 
jambe  gauche  est  un  peu  paresseuse.  La  marche  devient  de  plus  en  plus  difficile-  . 

Réflexes  :  plus  vifs  à  gauche  qu’à  droite  aussi  bien  dans  le  bras  (radial,  cubital»  w  jj 
pital  avec  le  signe  olécranien  positif  (1)  que  dans  la  jambe  (rotulien,  achilléebl’ 
avait  des  clonus  du  pied  de  ce  côté  (Babinski),  réflexe  de  la  flexion  passive  plah*® 
du  pied  (Oppenheim,  etc,).  ^ 

A  droite  il  n’y  avait  pas  de  signes  de  la  voie  pyramidale.  Réflexes  normaux- 
abdominaux  vifs  à  droite.  A  la  gauche  seulement  s’obtenait  le  réflexe  moyen. 
Sensibilités  :  profondes  normales.  Les  superficielles  étaient  atteintes  à  la  doulef 


(1)  Egas  Moniz.  Réflexe  du  coude  chez  les  hémiplégiques,  R.  N.,  décembre  191^ 
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®  température  (surtout  à  la  chaleur)  du  côté  droit  à  partir  de  Cg.  Au  tact  :  normales 
presque  normales. 

Du  côté  gauche  les  régions  d’innervation  des  Cg-Dj  et  Dj  sont  aussi  atteintes  et  plus 
•îu’à  droite  (fig.  1). 

Sphincters  normaux. 

Du  si/mpalhiqm  on  a  observé  un  léger  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner 

gauche.  Liquide  rachidien  :  ponction  atloïdo-occipitale  (11  décembre  1925).  Ten- 
normale.  Albumine  et  globuline  normales.  Lymphocytes  :  0,5  par  mm®,  dans  la 
Cellule  Na  Motte. 


Ézan 


—  Nous  avons  introduit  le  11  décembre  3/4  de  cc.  de  lipiodol 
t  dans  le  canal  rachidien.  Il  est  tombé  rapidement  dans  le  sac  durai, 
btg.  radiologique.  —  Nous  avons  tiré  plusieurs  radiographies  de  la  colonne  verté- 
ies  malade.  Une  latérale  de  la  partie  cervicale  (flg.  2)  montre  :  1»  une  soudure 

6*  ç'^®’'*'^bres,  typique  de  la  spondylose  rhizomélique  ;  2“  une  fracture  du  corps  de  la 
Phie  ^**'®*®  ^lui  se  propageait  aux  lames  de  la  même  vertèbre.  Dans  une  radiogra- 
gjy'  ®''*'^'’o-posférieure  de  la  même  région  on  voit  une  ossification  plus  intense  à 
(Fig.  3.) 

'  asn  radiographie  de  la  colonne  lombaire,  après  l’injection  du  lipiodol,  montre 

(Pjg  habituel  de  la  spondylose  rhizomélique  et  le  dépôt  du  lipiodol  dans  le  sacdural. 

*^®'^’°graphies  des  articulations  scapulaires  et  fémorales  n’ont  pas  montré  de 
*8  altérations. 
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Nous  avons  envoyé  le  malade  au  service  du  Prof.  Francisco  Gentil 
pour  être  opéré. 

Nous  avons  fait  le  diagnostic  de  compression  osseuse  plus  accentuée  à 
gauche  par  ossification  irrégulière  de  la  vertèbre  fracturée  et,  possibl®' 


Fio.  4. 


ment,  d’une  fpartie  du  ligament  jaune  pas  encore  entièrement]  ossi  * 
avant  la  chute.  L’un  et  l’autre  processus  pourraient  produire  une  san 
osseuse  à  la  hauteur  de  la  VI®  cervicale. 

L’immobilisation  du  rachis  par  la  spondylose  servant,  dans  ce 
d’appareil  immobilisateur,  a  évité  des  désordres  plus  importants.  , 
Les  perturbations  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité  survenues  plus 
ont  été  la  conséquence  de  la  pression  exercée  sur  la  moelle  par  1® 
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Le  malade  présentait  un  syndrome  de  Brown-Séquard  assez  complet. 
La  motilité  était  compromise  à  gauche  et  la  sensibilité  à  droite  (fig.  1). 
Ln  même  temps  il  avait  une  perte  de  sensibilité  bien  accentuée  à  la  hauteur 
®  Cg-Di  et-  un  peu  de  à  gauche.  Le  malade  ressentait  aussi  un  syn- 
•■ome  de  Claude  Bernard-Horner  que  nous  avons  vu  s’installer  quand  le 
•Malade  était  déjà  dans  notre  service.  Au  commencement  à  peine  ébauché 


décembre),  il  s’est  accentué  progressivement.  Il  était  évident  un 

après. 

suites  opératoires  ont  montré  qu’il  s’agissait  d’une  atteinte  du 
,  Pathique  cervical,  probablement  des  fibres  sympathiques  (rameau 
^municant)  qui  accompagnent  la  première  racine  dorsale, 
d’opération  a  été  réalisée  le  13  février  1926  par  le  Prof.  P.  Gentil. 

a  excisé  les  apophyses  et  les  lames  des  V®,  VI®  et  VIII®  vertèbres 

®^icales. 

La  dure-mère  se  présentait  de  couleur  rouge  foncé  et  avec  une  raie 
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oblique  ressemblant  à  une  cicatrice  au  niveau  de  la  vertèbre'; 

cervicale.  Cette  raie  était  due  à  une  compression  osseuse  directe. 

Le  diamètre  du  canal  était  assez  diminué.  Il  y  avait  des  saillies  osseuses 
à  la  hauteur  des  lames  de  deux  côtés,  mais  plus  fortes  à  gaifche.  On  le* 
a  détruites.  Lorsqu’on  a  ouvert  le  canal  et,  à  mesure  qu’on  les  détruisait 
la  moelle  regagnait  sa  position  normale.  Nous  n’avons  pas  trouvé  néces- , 
saire  d’ouvrir  la  dure-mère. 

Après  l’opération  le  malade  n’a  pas  eu  plus  de  douleurs  cervicales.  L® 
soulagement  a  été  immédiat.  Le  syndrome  de  Borwn-Séquard  a  augmenté 
d'intensité  dans  les  premières  semaines.  L’hémiplégie  cervicale  gauch® 
a  été  pendant  quelques  jours  complète.  Les  perturbations  sensitives  coB  . 
tinuaient  très  accentuées  à  droite.  Le  malade  a  exécuté  ses  premier* 
mouvements  à  gauche,  huit  jours  après  l’opération.  Les  amélioration* 
se  sont  poursuivies. 

Les  sensibilités  sont  encore  compromises  à  droite,  mais  un  peu  moin*. 
qu’avant  (fig.  5). 

A  gauche,  il  n’y  a  plus  de  perturbations  sensitives. 

Le  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner  a  disparu  entièrement- 
Ce  syndrome  et  les  altérations  de  sensibilité  de  la  partie  interne  <i** 
bras  gauche  ont  guéri  immédiatement  par  l’opération.  Leur  étiologie  doit 
être  certainement  liée  à  une  compression  radiculaire  intrarachidienn® 
que  la  laminectomie  a  supprimée. 

Nous  avons  examiné  la  malade  périodiquement.  Le  14  mai  il  marcb® 
presquebien  ;  mais  la  motilité  du  bras  gauche  est  encore  assez  compr®'  - 
mise.  Il  serre  la  main  avec  difficulté  et  il  remue  le  bras  et  l’avant-bras^ 
peu  près  comme  avant  l’opération.  Il  y  a  un  peu  de  contracture. 

Les  réflexes  du  membre  supérieur  sont  exagérés  de  deux  côtés  ;  nnn** 
plus  à  gauche. 

Les  réflexes  abdominaux  sont  normaux. 

Les  réflexes  des  membres  inférieurs  sont  très  vifs  à  gauche,  normaitJ^^ 
droite. 

On  peut  provoquer  deux  ou  trois  secousses  quand  on  cherche  àobtenif 
le  clonus  du  pied  qui  n’existe  plus.  On  obtient  parfois  Babinski  à  gaucb® 
Pas  d’autres  signes  de  la  voie  pyramidale. 

Comme  nous  avons  dit,  ce  malade  a  une  spondylose  rhizomélique  4**' 
a  débuté  à  l’âge  de  25  ans.  Les  articulations  scapulaires  sont  raides. 

Il  a  eu,  dans  les  dernières  années,  des  douleurs  plus  fortes  dans  la  régi®** 
scapulaire  que  dans  la  région  lombo-sacrée,  et  l’ankylose  de  l'articn* 
tion  humérale  est  plus  forte  que  celle  de  l’articulation  fémorale- 

Le  malade  n’a  eu  de  douleurs  cervicales  fortes  qu’après  le  traum* 
tisme  et  elles  doivent  être  liées  à  la  fracture  de  la  colonne  cervicale. 

La  maladie  a  fait  une  évolution  très  lente.  Le  malade  a  continué  à  s 
cuper  aux  travaux  des  champs  jusqu’à  son  entrée  à  l’hôpital 
année  plus  tard.  , 

Pierre-Marie  et  A.  Léri  ont  montré  qu’il  existe,  dans  la  spondylose  r 
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^omélique,  un  ramollissement  osseux  préalable,  tandis  que  les  ligaments 
®  ossifient  secondairement.  Chez  notre  malade  c’est  ce  ramollissement  lié 


immobilisation  du  rachis  qui  a  déterminé  la  fracture  du  corps  de  la 
“  vertèbre  cervicale.  Elle  est  survenue  à  l’occasion  d’un  traumatisme 


■léger. 

Les  ligaments  jaunes  ne  sont  pas  toujours  entièrement  ossifiés  (Pierre- 
*’^arie  et  André  Léri).  C’est  pour  cela  que  nous  pensons  que  la  compres¬ 
sion  osseuse  intramédullaire,  après  la  fracture,  pouvait  être  déterminée 
le  cal  osseux  ou  par  l’ossification  désordonnée  d’une  partie  du  liga- 
iHent  jaune  faisant  saillie  dans  la  partie  intérieure  du  canal. 

J’attends  les  préparations  histologiques  des  parties  réséquées  ;  mais 
®iir  interprétation  pourra  être  difficile,  parce  que  le  vrai  tissU  osseux  et 
®  néo-formé  des  ligaments  présentent  généralement  la  même  structure 
(Eldarofï). 

Après  l’opération  le  malade  a  continué  à  avoir  les  douleurs  des  épaules 
“iios  à  sa  spondylose. 


Lu  côté  du  système  sympathique  nous  avons  Vu  s’installer,  après  l’en- 
du  malade  à  l’hôpital,  un  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner  à 
Souche,  sans  d’autres  manifestations,  au  moins,  très  évidentes.  En  même 
®mps  il  présentait  une  anesthésie  de  la  partie  interne  du  bras  gauche. 

ces  symptômes  ont  disparu  après  l’opération. 

,  L’explication  de  ces  phénomènes  doit  être  dépendante  de  la  compres- 
du  cal  osseux  sur  les  racines  dans  leur  trajet  intrarachidien  et  intra- 
ural.  Lorsque  la  cause  a  disparu  le  malade  s’est  très  rapidement  amé- 
de  ces  symptômes.  Si  les  symptômes  dérivaient  d’une  compression 
l^^dullaire  ils  auraient  dû  persister  longtemps  et  accompagner  l’évolu- 
des  autres  désordres  qui  existent  encore  en  voie  de  régression. 

En  terminant  nous  devons  encore  signaler  que  la  spondylose  rhizomélique 
doit  pas  être  considérée,  à  cause  de  l’état  des  os,  comme  une 
^Outre-indication  des  opérations  sur  le  rachis.  Nous  pouvons  même 
®'’®ncer  que  les  fractures  suivies  de  néo-formations  osseuses  compressives 

peuvent  ê 


avec  succès. 


Xi 

; —  Quelques  recherches  sur  la  moelle  épinière  de  petits  lapins 
^®sus  de  femelles  intoxiquées  par  la  nicotine,  par  le  prof.  B.  Catola 
(de  Florence). 

g  y  a  quelques  années  {Revue  de  Médecine  ,  1910),  j’avais  abordé  une 
Ude  particulièrement  intéressante  :  poursuivant  l’exemple  donné  par 
^uarrin  et  Léri,  A.  Morselli  et  Carrara,  j’avais  commencé  à  rechercher 
’  les  maladies  ou  les  intoxications  des  parents  peuvent  graver  sur  le 
y®tème  nerveux  des  descendants  des  empreintes  anatomiques  déce- 
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labiés  paf  l’histologie  moderne  et,  dans  le  cas  positif,  d’étudier  les  rap¬ 
ports  possibles  entre  ces  empreintes  et  le  déterminisme  de  quelques  affec¬ 
tions  nerveuses  dans  une  période  quelconque  de  la  vie  extra-utérine. 
En  d’autres  termes,  nous  nous  proposions  la  recherche  d’une  base  orga¬ 
nique  à  la  prédisposition  morbide  et  avec  cela  la  découverte  d’éléments 
capables  d’éclairer  l’étiologie  et  la  pathogénie  de  certaines  maladies  du 
système  nerveux.  Nous  examinâmes  la  moelle  épinière  de  fœtus  prove¬ 
nant  de  mères  malades  de  tuberculose,  de  syphilis,  de  néphrite,  d’ané¬ 
mie  pernicieuse  ;  nous  y  trouvâmes  des  lésions  variées  représentées  paf 
un  retard  du  processus  de  myélinisation,  par  des  cellules  granulo-adi- 
peuses  dans  les  cordons  postérieurs,  par  de  la  dégénérescence  des  racines 
intraspinales  antérieures,  par  des  hémorragies  punctiformes  disséminées, 
par  des  colonies  cellulaires  très  nombreuses  dans  les  ganglions  spkîauX, 
etc.  Il  paraît  très  vraisemblable  que  ces  lésions  (et  celles,  soit  d’ordre 
morphologique  ou  histochimique,  qui  échappent  encore  à  nos  moyens 
actuels  d’investigation)  puissent,  dans  le  cas  où  les  descendants  survivent, 
jouer  un  rôle  important  dans  le  mécanisme  de  la  prédisposition  morbide- 

Dans  la  pathologie  expérimentale,  l’on  retrouve  la  même  pénurie  de 
recherches  se  rapportant  aux  altérations  histologiques  du  système  nerveu^ 
des  petits  issus  d’animaux  intoxiqués  ou  rendus  malades.  Les  expéri¬ 
mentateurs  se  sont  bornés  à  étudier  l’action  que  différentes  intoxica¬ 
tions  et  toxi-infections  peuvent  exercer  sur  les  vicissitudes  de  la  grossess® 
et  sur  la  destinée  des  nouveau^nés,  ou,  ce  qu’ils  ont  préféré,  ils  ont  envisagé 
le  rôle  tératogénique  de  quelques  substances  toxiques  introduites  direc¬ 
tement  dans  les  œufs  (de  poule)  en  incubation.  Les  recherches  sur  1® 
système  nerveux  d’animaux  provenant  de  femelles  ou  des  mâles  rendu® 
malades  ou  empoisonnés  ont  été  presque  complètement  négligées.  Ëll®® 
se  bornent  aux  notes  publiées  par  Martinotti  (1895)  et  Carrara  (1898). 
Le  premier  eut  surtout  le  but  d’établir  jusqu’à  quel  point  les  processus 
de  néoformation  des  tissus  fœtaux  sont  compatibles  avec  des  intoxica¬ 
tions  maternelles  (camphre,  acétone),  et  si  dans  ces  tissus  on  peut  constat®® 
des  phénomènes  de  dégénérescence  ;  le  second  étudia  le  système  nerveu^® 
des  petits  issus  de  cobayes  intoxiqués  par  l’alcool  en  mettant  en  évideu®® 
quelques  altérations  cellulaires  dans  l’écorce  cérébrale  et  dans  les  corn®® 
antérieures  de  la  moelle  épinière. 

Etant  donnél’importance  de  cesétudes  nous  avons  voulu  en  reprendre  la 

continuation  en  nous  bornant  pour  le  moment  à  l’examen  de  moelles  ép'- 
nières  de  petits  lapins  issus  de  femelles  intoxiquées  par  la  nicotine.  ^ 

Nous  avons  utilisé  des  femelles  d’un  poids  de  deux  kilos  environ,  à  pu* 
gris.  On  a  commencé  à  injecter  le  tartrate  de  nicotine,  quelques 
après  l’accouplement  avec  un  mâle  de  la  même  race,  dans  la  veine  mafg® 
nale  des  oreilles,  en  employant  une  dose  initiale  de  4  milligr.  La 
injection  fut  suivie  de  convulsions  toniques  et  cloniques  très  violente* 
de  contraction  tétanique  des  muscles  respiratoires  qui  rendit  nécessai  ^ 
la  respiration  artificielle  pendant  dix  minutes.  La  seconde  et  la  troisi^u® 
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injection  à  la  dose  de  2  milligr.  donna  des  réactions  convulsives  beaucoup 
plus  légères,  mais  en  élevant  progressivement  les  doses  dans  les  jours  sui¬ 
vants  (3, 6, 10,  12, 14  milligr.)  les  animaux  présentaient  toujours  des  convul¬ 
sions  très  intenses,  de  la  dyspnée,  des  états  spastiques  transitoires.  Du  27 
*vril  au  23  mai,  l’on  injecta  massivement  160  milligr.  de  tartrate  de 
nicotine.  A  la  date  du  24  et  du  26,  les  deux  femelles  mirent  bas  respective- 
*nent,  l’une  4  petits  d’une  longueur  de  9  cent.,  l’autre  5  petits  de  9  1  /2 
*lne  l’on  peut  considérer  comme  nés  à  terme. 

La  moelle  épinière  de  ces  petits  lapins  fut  examinée  à  l’aide  de  la  mé¬ 
thode  classique  de  Weigert. 

Voici  les  résultats  visant  la  | myélinisation  des  différents  cordons. 
Moelle  cervicale.  Le  cordon  antérieur  et  la  moitié  antérieure  du  cor- 
•ion  latéral  contiennent  de  nombreuses  fibres  myélinisées,  mais  beaucoup 
’noins  denses  que  dans  la  moelle  d’un  petit  lapin  nouveau-né  normal. 

Le  faisceau  de  Goll  est  complètement  dépourvu  de  fibres  myélinisées, 
tandis  que  le  faisceau  de  Burdach,  dans  les  cordons  postérieurs,  contient 
petit  nombre  de  fibres  très  grêles,  d’ailleurs  pourvues  de  gaines 
®yéliniques.  Au  niveau  de  la  substance  grise,  quelques  fibres  commis- 
*'«‘ales  exceptées,  il  n’y  est  aucune  trace  de  fibres  myélinisées.  Chez 
**  petit  lapin  normal  au  contraire  la  commissure  blanche  antérieure  des 
®ornes  antérieures  et  surtout  les  cordons  postérieurs  sont  plus  riches  en 
hhres  myélinisées. 

Moelle  dorsale.  La  différence  du  processus  de  myélinisation  entre  la 
“‘Moelle  du  petit  lapin  normal  et  le  petit  lapin  intoxiqué  est  beaucoup  plus 
^'‘^ppante,  surtout  dans  les  cordons  postérieurs  qui,  dans  le  second  cas, 
®ont  complètement  dépourvus  de  fibres  myélinisées,  tandis  qu’elles 
®°ïit  très  abondantes  dans  le  premier  cas. 

Les  mêmes  remarques  peuvent  être  faites  à  l’égard  de  la  moelle  lom¬ 
baire. 

Voici  très  brièvement  résumées  nos  recherches  ;  nous  pensons  qu’elles 
®ont  à  même  de  faire  conclure  que,  chez  les  petits  lapins  issus  de  femelles 
fortement  intoxiquées  par  la  nicotine,  la  myélinisation  médullaire,  au 
®®onient  de  la  naissance,  est  moins  développée  qu’à  l’état  normal,  et 
®cla  surtout  au  niveau  de  la  moelle  dorsale  inférieure  et  dorso-lombaire. 

XlL  —  Epilogue  d’une  observation  de  sarcome  pulsatile  du  sacrum 
traité  par  les  rayons  de  Roentgen  (1),  par  M.  Béclère. 

L’an  dernier,  dans  la  séance  du  4  juin,  je  vous  présentais  une  jeune 
atteinte  d’un  sarcome  pulsatile  du  sacrum,  chez  qui  les  rayons  de 
Ï^Oentgen  avaient  réussi  à  faire  disparaître  tous  les  symptômes  locaux 
généraux  de  la  maladie.  Je  terminais,  en  ces  termes,  la  présentation  : 

-  (*)  Néoplasme  pulsalile  du  sacrum,  vraisemblablemenl  de  nature  sarcomaleuse,  Irailé 
7?® .succès  par  la  rœnlqenlhérapie,  par  A.  Béclère  {Société  de  neurologie,  séance  du 
juin  1925.  rtevun  neurologique,  n“  1,  juillet  1925,  p.  41). 
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en  résumé,  c’est  un  succès  magnifique  de  la  rocntgenthérapie,  mais  il  fl 
no  faut  pas  s’empresser  de  chanter  victoire.  Il  s’est  écoulé  si  peu  de  temps 
depuis  la  fin  du  traitement  qu’une  récidive  est  toujours  à  craindre  et 
qu’on  n’a  pas  encore  le  droit  de  parler  de  guérison,  sinon  de  guérison  vj 
apparente. 

Ces  réserves  n’étaient  que  trop  fondées  et  j’ai  le  devoir  de  vous  rapporter 
très  brièvement  la  fin  malheureuse  de  l’observation.  Dès  le  mois  d’août 
apparaît  au  sacrum  une  récidive  sous  forme  d’une  saillie  non  pulsatile 
qui  est  irradiée  comme  la  première  fois  et  qui  de  nouveau  régresse. 
Mais  en  octobre  surviennent  dans  la  cuisse  gauche  des  douleurs  avec 
accroissement  de  volume  du  fémur  à  sa  partie  moyenne,  le  périoste  est 
Soulevé  et  détaché»  de  l’os  comme  le  montre  la  radiographie.  C’est  1* 
manifestation  d’une  première  métastase,  bientôt  suivie  de  plusieurs 
autres,  en  dépit  d’une  nouvelle  série  d’irradiations.  En  janvier,  la  régioB 
trochantérienne  de  la  cuisse  gauche,  l’arc  antérieur  de  la  quatrième 
côte  droite  et  l’arcade  zygomatique  du  même  côté  deviennent  succeS' 
sivement  le  siège  de  tuméfactions  douloureuses  qui  toutes  sont  irradiée* 
et  présentent  même  des  signes  de  régression  mais  pour  faire  place  à  la 
rapide  apparition  de  métastases  nouvelles  de  plus  en  plus  nombreuses- 
Le  crâne  est  irrégulièrement  déformé  et  à  sa  surface  la  palpation  fai*' 
percevoir  des  tuméfactions  rénitentes  et  même  fluctuantes,  analogue* 
aux  hématomes  épicraniens. 

En  même  temps  ,  l’anémie,  l’amaigrissement,  la  cachexie  s’accentueuf 
chaque  jour.  C’est  dans  un  état  désespéré  qu’avant  la  fin  de  janvier  I* 
malade  est  retirée  par  sa  famille  de  l’hôpital  Saint- Antoine. 


XIII.  —  Les  dangers  à  éviter  dans  la  radiothérapie  des  tumeur^ 
de  la  cavité  crànio-rachidienne,  par  M.  A.  Béclère,  membre  de 
l’Académie  de  médecine. 

La  radiothérapie  des  néoplasmes  de  la  cavité  cranio-rachidienne  est 
un  chapitre  de  la  radiothérapie  profonde,  c’est-à-dire  du  traitenaenti 
par  les  rayons  de  Roentgen,  des  affections  sous-cutanées,  quel  que  soit 
leur  siège  en  profondeur,  tandis  que  la  radiothérapie  superficielle  s’enteUU 
du  traitement  des  affections  de  la  peau  et  de  ses  annexes. 

Les  premiers  succès  de  la  radiothérapie  profonde  sont  d’ancienne  dat® 
puisque  certains  remontent  à  un  quart  de  siècle.  Pour  le  système  nerveU^ 
central,  dès  1902,  Raymond  en  notre  pays  et  Gramegna  en  Italie  signale^ 
son  efficacité  dans  la  syringomyélie.  La  même  année,  Babinski  en  obtie® 
une  guérison  presque  complète  dans  un  cas  de  compression  de  la  nioe*‘ 
épinière.  En  1909,  l’emploi  d’une  technique  nouvelle  me  donne  le  prenii®^ 
succès  durable  dans  le  traitement  dçs  tumeurs  de  l’hypophyse.  A 
de  1915,  le  chirurgien  danoisf  Nordentoft  (8)  applique  la  même 
thode,  avec  des  succès  de  plus  ou  moins  longue  durée,  au  traitement  do® 
tumeurs  du  cerveau  et  du  cervelet. 
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La  radiothérapie  tout  entière  et  spécialement  la  radiothérapie  profonde 
tournent,  pour  ainsi  dire,  autour  de  deux  pivots.  L’un,  d’ordre  biolo- 
S’que,  c’est,  pour  une  même  dose  de  rayons  absorbée,  la  sensibilité  très 
^'^egale  des  divers  éléments  cellulaires,  normaux  ou  pathologiques,  à 
^  action  nocive  et  destructive  de  ces  rayons.  L’autre,  d’ordre  physique 
qui  concerne  la  répartition  des  doses  aux  divers  étages  de  la  région 
•cradiée,  c’est  leur  décroissance  inévitable  et  plus  ou  moins  rapide,  de  la 
^^perficie  vers  la  profondeur. 

La  radiothérapie  superficielle,  après  avoir  atteint  assez  rapidement 
®on  apogée,  est  demeurée  stationnaire.  Tout  au  contraire  la  radiothérapie 
profonde  n’a  cessé  d’élargir  son  domaine  et  d’accroître  sa  puissance- 
Llle  a  grandi  à  mesure  que,  sous  des  tensions  électriques  plus  élevées» 
les  rayons  plus  pénétrants,  c’est-à-dire  moins  absorbables,  mis  à  sa  dis¬ 
position  lui  ont  permis,  grâce  à  une  décroissance  moins  rapide  des  doses 
absorbées,  de  donner  dans  la  profondeur,  sans  dommage  pour  la  peau, 
des  doses  de  plus  en  plus  fortes. 

I*our  préciser,  tandis  qu’en  1909  l’hypophyse,  irradiée  au  travers 
la  région  fronto-temporale,  ne  recevait  qu’une  dose  certainement 
*hférieure  à  la  vingtième  partie  de  la  .dose  reçue  par  la  peau,  elle  peut 
Actuellement  absorber  une  dose  qui  atteint  la  moitié  de  la  dose  cutanée. 
La  dose  donnée  à  l’hypophyse  en  une  seule  séance  peut  donc  être  aujour 
d  hui  au  moins  dix  fois  plus  forte  qu’autrefois. 

La  radiothérapie  profonde  doit  ses  progrès  à  cette  possibilité  de  donner, 
®ao8  dommage  pour  la  peau,  des  doses  plus  fortes.  Mais  il  n’est  guère 
de  progrès  qui  ne  soit  acheté  plus  ou  moins  chèrement.  Si  les  doses  très 
^rtes  qu’on  peut  atteindre  aujourd’hui  constituent  en  nombre  de  cas 
®  condition  sine  qua  non  du  succès  thérapeutique,  souvent  aussi  elles 
superflues  et  parfois  elfes  deviennent  capables  de  provoquer  des 
Accidents  graves  ou  même  '  mortels  autrefois  inconnus.  Bref,  la  puissance, 
AS  succès  et  les  dangers  de  la  radiothérapie  profonde  ont  grandi  paral- 
‘^lement. 

Autrefois  un  seul  danger  était  à  craindre  et  devait  être  évité,  celui 
la  radiodermite.  Aujourd’hui  des  dangers  nouveaux  ont  surgi  sous 
■"cis  formes,  accidents  radionécrotiques,  accidents  toxiques  et  accidents 
^^caniques.  Ces  derniers  sont  d’ailleurs  à  peu  près  les  seuls  dont  on 
8e  préoccuper  dans  la  radiothérapie  des  néoplasmes  de  la  cavité 
®*'Anio-rachidienne  et,  quand  on  connaît  les  conditions  dont  ils  dépendent, 
technique  prudente  permet  facilement  de  les  éviter. 

Accided/s  radionécrotiques.  —  Au  travers  d’une  peau  demeurée  intacte 
CS  doses  très  fortes  de  rayons  très  pénétrants,  convergeant  sur  un  même 
'•t  par  plusieurs  portes  d’entrée,  ont  trop  souvent  en  Ces  dernières  années 
Provoqué  la  radionécrose  d’organes  sous-jacents,  os  de  la  mâchoire, 
^Artilaggg  du  larynx,  parois  de  l’intestin,  cloison  recto  ou  vésico-vagi- 
^'sle  par  exemple.  Pareil  dangçr  n’est  guère  à  craindre  pour  le  système 
®ï'Veux  central.  Normalement,  le  tissu  nerveux,  comme  tous  les  tissus 
Achevés  dont  les  éléments  ne  se  renouvellent  pas,  est  remarquable  par 
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sa  faiblo  radiosensibilité.  Toutefois  il  n’est  pas  insensible  à  l’action  nocive 
des  rayons,  aucun  tissu  vivant  n’est  radio-résistant,  au  sens  littéral  de 
cette  expression  plutôt  regrettable.  Les  recherches  expérimentales  sur 
l’encéphale  des  chiens  et  des  singes  ont  démontré  la  vulnérabilité  des 
cellules  nerveuses  et  surtout  la  vulnérabilité  incomparablement  plus 
grande  du  riche  réseau  de  capillaires  sanguins  qui  les  baigne  ou  qui  emplil' 
les  méninges  et  les  plexus  choroïdes.  Des  irradiations  trop  fortes,  trop 
rapprochées  ou  trop  longtemps  poursuivies  peuvent  donc  aboutir  à  des 
lésions  cellulaires  et  à  des  réactions  inflammatoires  comme,  à  doses  moindreSi 
elles  peuvent  hâter  la  mortification  en  masse  de  certains  gliomes  déjà 
en  voie  de  ramollissement,  mais  le  véritable  danger  n’est  pas  là. 

Accidents  toxiques.  —  Seules  certaines  néoformations  pathologiques, 
telles  que  de  volumineux  lymphosarcomes  ou  d’énormes  splénomégalieS 
d’origine  leucémique  peuvent,  par  leur  destruction  trop  rapide  après 
une  irradiation  trop  intense,  provoquer  des  accidents  toxiques  capables 
d’aboutir  en  quelques  jours  à  une  terminaison  fatale.  C’est  un  danger 
dont  sont  exempts  les  néoplasmes  de  la  cavité  (Sranio-rachidienne, 
n’ont  ni  la  radiosensibilité  ni  surtout  les  dimensions  nécessaires  pour  y 
être  exposés. 

Accidents  mécaniques,  —  Ces  derniers  accidents  constituent  le  eres 
fâcheux  privilège  des  tumeurs  incarcérées,  c’est-à-dire  des  tumeurs 
enfermées  dans  une  cavité  à  parois  inextensibles.  Suivant  leur  siège  dans 
les  cavités  laryngée  et  thoracique  ou  dans  la  cavité  cranio-rachidiennei 
leur  symptomatologie  est  très  différente,  mais  leur  mécanisme  demeure 
toujours  et  partout  le  même.  Ils  dépendent  essentiellement  d’un  pb^' 
nomène  appelé  par  les  médecins  radiologistes  la  préréaction.  Pour  com¬ 
prendre  la  pathogénie  des  accidents  nerveux,  la  connaissance  de  ce  pbè' 
nomène  est  indispensable. 

Préréaction.  —  Quand  on  irradie  une  région  quelconque  de  la  pe^** 
et  qu’on  lui  donne  la  dose  de  rayons  dite  dose  d’érythème  cutané,  c’eS^ 
après  une  période  de  latence  d’une  quinzaine  de  jours  environ 
se  manifeste  la  réaction  proprement  dite  sous  la  forme  d’une  rougeur 
plus  ou  moins  sombre  et  de  plus  ou  moins  longue  durée  qui  aboutifi 
avec  ou  sans  exsudation  séreuse,  à  la  chute  et  au  renouvellement  ^1® 
l’épiderme.  Mais  il  arrive  que  déjà  une  demi-heure  ou  une  heure  aprè® 
l’irradiation  apparaisse  une  première  rougeur  avec  tuméfaction  oedè' 
mateuse  de  la  peau  et  qu’après  une  durée  passagère  d’un  ou  deux 
seulement  elle  disparaisse  jusqu’au  développement  de  la  réaction  pr®' 
prement  dite.  C’est  la  préréaction,  rare  autrefois,  souvent  observée  aujour¬ 
d’hui,  d’apparition  d’autant  plus  fréquente  et  d’intensité  d’autant pl®® 
grande  que  la  dose  donnée  a  été  plus  forte. 

Cette  action  dilatatrice  si  précoce  de  l’irradiation  sur  les  capilDir®* 
sanguins  de  la  peau  saine  peut  aussi  s’exercer,  avec  l’hyperémie  et 
tuméfaction  œdémateuse  qui  la  caractérisent,  sur  les  organes  malad*® 
situés  plus  ou  moins  profondément  au-dessous  de  la  peau.  Dans  la  cavn 
axillaire,  on  peut  voir  des  masses  ganglionnaires,  leucémiques  ou  ale^^ 
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cémiques,  quelques  heures  après  une  forte  irradiation,  augmenter  de 
Volume  au  point  de  provoquer  de  vives  douleurs  par  la  compression 
'î'i  elles  exercent  sur  les  nerfs  voisins,  puis  revenir  en  peu  de  jours  à  leurs 
<liniensions  premières  pour  régresser  ensuite  et  même  disparaître.  Dans 
la  région  cervicale,  en  cas  de  maladie  de  Basedow,  on  peut  voir  la  tumeur 
thyroïdienne  grossir  rapidement  après  une  irradiation  trop  intense 
au  point  d’accroître  de  plusieurs  centimètres  la  circonférence  du  cou, 
puis  revenir  en  quelques  jours  à  son  volume  primitif  pour  diminuer 
«Usuite  progressivement.  La  préréaction  peut  avoir  des  conséquences 
plus  graves.  Dans  une  observation  allemande,  chez  un  homme  atteint 
lympho-sarcome  primitif  de  l’amygdale,  une  métastase  ganglionnaire 
cou,  plus  grosse  que  le  poing,  est  irradiée  et  reçoit  une  dose  qui  ne 
‘lapasse  pas  la  moitié  de  la  dose  d’érythème  cutané.  Dix  heures  seulement 
après  cette  irradiation,  l’augmentation  de  volume  de  la  tumeur  et  la 
dyspnée  qu’elle  provoque  par  compression  de  la  trachée  sont  telles  qu’elles 
Commandent  une  trachéotomie  d’urgence.  Cependant  la  tumeur  régresse 
et)  grâce  à  son  extrême  radiosensibilité,  disparaît  en  trois  jours. 

_  Des  faits  de  cet  ordre  où  la  tuméfaction  rapide  et  passagère  de  la  tumeur 
•rradiée  est  incontestable,  expliquent  au  mieux  les  acidents  maintes 
Ois  observés  quelques  heures  après  l’irradiation  trop  intense  de  tumeurs 
*otra-thoraciques,  goitres  plongeants,  hyperplasies  thymiques,  adéno- 
Pothies  médiastines,  capables  de  comprimer  la  trachée  et  les  grosses 
peines  de  la  base  du  cœur.  Dyspnée,  cyanose,  congestion  des  poumons, 
Panchements  des  plèvres,  faiblesse  du  cœur,  ces  accidents  peuvent,  on 
le  sait  que  trop,  aboutir  à  la  mort  par  suffocation. 

^  l’intérieur  de  la  cavité  cranio-rachidienne,  si  complètement  et  si 
^olidement  close,  il  est  donc  légitime  de  se  demander  si  l’hyperémie  et 
®  tuméfaction  œdémateuse  de  la  préréaction  n’intervienneût  pas 
hossi.  A  cette  question  voici  ce  que  répond  l’observation  clinique  suivant 
®  ®lège  intrarachidien,  intracrânien  ou  intrasellaire  des  lésions  irradiées. 

J'umeurs  intrarachidiennes.  —  Les  diverses  affections  de  la  moelle 
Panière  qui  ont  été  soumises  à  la  radiothérapie  se  divisent  au  point  de 
'['le  symptomatique  en  deux  groupes.  Dans  le  premier,  des  lésions  loca- 
®éeg  à  l’axe  gris  se  révèlent  par  des  signes  dont  le  syndrome  syringo- 
^ÿ^lique  constitue  le  type  par  excellence.  Dans  le  second,  des  lésions 
®  nature  très  différente  et  très  dissemblables  aussi  par  leur  point  de 
Part  dans  la  moelle  elle-même  ou  dans  ses  enveloppes  se  manifestent 
le  même  syndrome  prédominant,  celui  de  la  compression  médullaire. 
exclusivement  à  ce  second  groupe  qu’appartiennent  les  accidents 
.  '^'^hsécutifs  à  la  radiothérapie.  Ils  ont  été  signalés  par  divers  observateurs, 
Principalement  par  Oskar  Fischer  (3),  de  Prague  en  1922,  par  Schaeffer 

Jacob  (11)  e^  1925.  ' 

accidents  ont  un  premier  caractère,  leur  apparition  très  rapide 
ans  les  24  heures  qui  suivent  la  première  irradiation,  quand  celle-ci  a 
suffisamment  intense.  A  leur  plus  haut  degré,  ils  se  manifestent  inva- 
®leinent  par  le  même  syndrome  que  voici  résumé  à  grands  traits  : 
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Les  douleurs  spontanées  s’exaspèrent  et  prennent  le  type  radiculaire 
ou  cordonnai,  la  paraplégie  spasmodique  se  transforme  en  paraplégie 
•flasque,  les  sphincters  deviennent  incontinents  et  en  même  temps 
apparaît  le  redoutable  tableau  du  décubitus  acutus,  fièvre,  escarre  sacrée, 
escarres  trochantériennes  et  même  bulles  épidermiques  sur  le  dos  des 
pieds  et  à  la  face  antérieure  des  jambes,  bref  un  ensemble  d’accidents 
comparables,  comme  le  fait  remarquer  Fischer,  à  ceux  d’une  section 
traumatique  de  la  moelle.  Ces  troubles  trophiques  entraînent  générale¬ 
ment,  en  quelques  semaines,  la  mort  des  malades  par  septicémie,  alors 
même  qu’une  amélioration  relative  des  symptômes  sensitifs  et  moteurs 
démontre  l’action  finalement  favorable  du  traitement  sur  la  cause  de  1® 
compression  médullaire. 

A  un  degré  moindre,  les  accidents  provoqués  par  l’irradiation  se  mani¬ 
festent  seulement,  sans  troubles  trophiques,  par  une  aggravation  immé 
diatc  des  troubles  de  la  sensibilité  et  du  mouvement,  puis  à  cette  aggra* 
vation  temporaire  peut  succéder  une  amélioration  progressive  et  mêm® 
la  guérison  complète. 

En  résumé,  dans  tous  ces  cas,  quelle  qu’en  soit  la  terminaison,  satis¬ 
faisante  ou  fatale,,  la  compression  médullaire,  antérieure  au  traitement, 
est  temporairement  accrue  par  l’irradiation.  Pour  expliquer  cet  accrois¬ 
sement,  Oskar  Fischer,  invoque  à  bon  droit  l’hyperémie  et  la  tuméfac¬ 
tion  œdémateuse  des  tissus  irradiés.  S’il  n’emploie  pas  le  terme  de  «  p^^ 
réaction  »  et  s’il  ne  fait  aucune  allusion  aux  faits  de  même  ordre  déjà 
connus,  il  n’en  applique  pas  moins,  volontairement  ou  non,  aux  lésions 
intrarachidiennes  une  explication  qui,  pour  d’autres  régions  plus  acces¬ 
sibles  à  l’examen  direct,  est  irréfutable.  Cette  explication  vaut  d’ailleur® 
pour  tous  les  néoplasmes  intrarachidiens  avec  symptômes  de  compression, 
quel  que  soit  leur  degré  de  radiosensibilité,  qu’il  s’agisse  d’un  gliome 
très  radiosensible  de  la  moelle  ou  d’un  épithélioma  peu  radiosensible 
de  la  pachyméninge,  comme  dans  l’observation  rapportée  ici  l’an  dernier 
par  Schæffer  et  Jacob. 

L’apparition  et  l’intensité  des  accidents  dépendent  moins  de  la  radio¬ 
sensibilité  des  tumeurs  que  de  deux  autres  facteurs  plus  importants. 
sont  d’une  part  la  dose  de  rayons  donnée,  dans  la  zone  de  compression» 
aux  tissus  sains  et  malades,  d’autre  part  le  degré  dp  compression  mé¬ 
dullaire  déjà  atteint  avant  le  traitement. 

Cette  double  relation  ressort  clairement  de  l’étude  des  faits  publiés» 
spécialement  des  observations  de  Fischer.  Ainsi,  chez  une  femme  p®r®' 
plégique  par  compression,  à  la  suite  d’une  métastase  de  cancer  thyr^’^ 
dien,  une  première  irradiation  de  10  minutes  de  durée  aggrave  passag®" 
rement  les  troubles  sensitifs  et  moteurs,  mais  ne  provoque  pas  de  troubles 
trophiques.  Après  un  intervalle  de  onze  jours,  une  irradiation  <1® 
même  durée  est  répétée  pendant  trois  jours  consécutifs.  Cette  accumij 
lation  de  doses  déclanche  les  accidents  de  décubitus  acutus  et  la  sept*' 
cémie  à  laquelle  la  malade  succombe  trois  semaines  plus  tard, en  dépj 
d’une  amélioration  manifeste  des  symptômes  de  compression  médn  - 
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'sire  et  d’une  disparition  presque  complète  des  troubles  sensitifs.  Les 
observations  suivantes  concernent  trois  malades  qui  présentent,  à  des 
'isgrés  divers,  des  signes  de  compression  médullaire.  Ils  sont  traités 
suivant  une  même  technique  avec  des  doses  soigneusement  mesurées 
•loi  pour  chaque  irradiation,  de  part  et  d’autre  de  la  crête  épineuse, 
égalent  la  dose  d’érythème  cutané.  Chez  ces  trois  malades,  les  irradia¬ 
tions  sont  presque  aussitôt  suivies  d’une  aggravation  des  symptômes, 
^'Vec  une  évolution  ultérieure  d’ailleurs  très  différente.  Chez  le  premier. 
Paraplégique  par  métastase  d’un  néoplasme  abdominal,  la  marche  et 
'a  station  sont  abolies,  c’est  à  peines’il  peut  soulever  les  jambes  au-dessus 
^0  plan  du  lit  ;  il  est  le  seul  à  présenter,  dans  les  24  heures  qui  suivent 
'irradiation,  des  troubles  trophiques  de  décubitus  acutus  auxquels  il 
succombe  un  mois  plus  tard.  Chez  le  second,  porteur,  d’après  le  tableau 
r'inique,  d’une  tumeur  intramédullaire,  la  marche  est  conservée,  elle 
seulement  incertaine  et  spasmodique  ;  malgré  l’accentuation  pas¬ 
sagère  des  symptômes  à  chaque  irradiation,  il  obtient  du  traitement 
•^Ue  remarquable  amélioration.  Enfin,  le  troisième  qui  présente  un 
syndrome  de  Brown-Séquard  typique  et  qui  n’est  atteint  que  de  parésie 
spasmodique  unilatérale,  malgré  la  même  accentuation  des  symptômes 
^  chaque  irradiation,  aboutit  cliniquement  à  la  guérison  complète.  Ces 
observations  ne  sont-t-elles  pas  aussi  démonstratives  que  des  recherches 
expérimentales  de  laboratoire  ? 

Il  s’en  dégage  manifestement  cette  leçon  que  dans  les  cas  de  compres¬ 
sion  de  la  moelle  épinière,  les  doses  fortes  de  rayons  sont  dangereuses, 
*1  autant  plus  dangereuses  que  la  compression  est  plus  accentuée,  qu’il 
'ait  donc  commencer  le  traitement  par  une  irradiation  d’épreuve,  à  dose 
lOodérée,  d’autant  plus  modérée  que  la  symptomatologie  est  plus  grave 
si"  le  continuer  avec  des  doses  et  à  des  intervalles  dont  le  choix  dépend, 
ilans  chaque  cas,  des  réactions  individuelles  et  des  résultats  obtenus. 

Il  serait  très  désirable  qu’on  fit  sur  le  cadavre,  pour  la  moelle,  des  re- 
cherches  analogues  à  celles  qu’ont  faites  pour  l’hypophyse  Ledoux 
^cbard  (1)  et  ses  collaborateurs  de  manière  à  connaître  le  rapport  de  la 
dose  médullaire  à  la  dose  cutanée,  suivant  le  pouvoir  de  pénétration 
h  rayonnement  employé  et  suivant  la  direction  perpendiculaire  à  la 
’pe  médiane  ou  oblique,  par  feux  croisés  convergents,  de  part  et 
^utre  de  la  crête  épineuse. 

H^ns  l’observation  de  Schæfîer  et  Jacob,  la  région  irradiée  du  rachis 
^Vait  reçu  au  total,  en  dix  séances,  par  deux  portes  d’entrée  latérales,  la 
^  ose  de  8.000  unités  R  ou  unités  françaises  de  Roentgen,  mesurées  avec 


I’i( 


Je 


‘kilomètre  de  Solomon  ;  cette  dose  se  montra  certainement  trop  forte. 


,  ^nseillerais,  pour  la  première  séance,  de  donner  à  la  moelle  une  dose 
^^lérieure  ou  tout  au  plus  égale  à  500  unités  R  et  d’attendre  au  moins 
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doit 


heures  avant  de  renouveler  une  irradiation  qui  autant  que  possible  ne 


pas  aggraver  même  passagèrement  les  symptômes  de  compression. 
I’''atau  (5)  a  publié  deux  cas  de  paraplégie  complète  déjà  compliqués 
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d’eschares  du  siège  quand  la  radiothérapie  fut  mise  en  œuvre  et  qui,  à 
l’aide  de  doses  certainement  modérées,  renouvelées  à  des  intervalles  de 
plusieurs  semaines,  guérirent  au  mieux.  Ces  cas  forment  un  contraste 
saisissant  avec  les  deux  observations  de  Fischer  et  celle  de  Schæfîer  et 
Jacob  où  l’apparition  des  eschares  finalement  mortelles  fut  provoquée 
par  un  traitement  trop  intense. 

Tumeurs  inlracraniennes.  —  A  l’intérieur  du  crâne,  comme  à  l’inté¬ 
rieur  du  rachis,  l’hyperémie  et  la  tuméfaction  œdémateuse  de  la  préréac- 
tion  sont  dangereuses,  elles  peuvent  provoquer  de  graves  accidents,  causer 
la  mort  des  malades  et  même  une  mort  très  rapide.  Rien  ne  le  démontre 
mieux  que  la  dernière  des  six  observations  d’Oskar  Fischer.  Chez  une 
jeune  fille,  il  a  diagnostiqué  une  tumeur  du  lobe  droit  du  cervelet  et 
décidé  de  la  soumettre  à  la  radiothérapie.  L’irradiation  de  la  région  cor¬ 
respondante  du  crâne,  pratiquée  un  matin,  à  dix  heures,  avec  une  dose 
égale  à  la  dose  d’érythème  cutané,  est  supportée  parfaitement.  Lajourné® 
s’écoule  sans  incident  et  le  soir  la  malade  s’endort  paisible,  mais  vers  deux 
heures  du  matin  sa  respiration  devient  très  bruyante,  elle  se  cyanose, 
on  s’efforce  en  vain  de  l’éveiller,  son  pouls  se  ralentit  et  une  heure  plu® 
tard  elle  est  morte.  L’autopsie  confirme  le  diagnostic  porté  pendant  1® 
vie  et  montre  un  gliome  ramolli  de  la  grosseur  d’une  noix  dans  le  lob® 
droit  du  cervelet.  Cet  organe  est  hyperémié  et  tuméfié  au  point  qu’il  fi®*" 
partiellement  engagé  dans  le  trou  occipital  dont  les  bords  s’impriment 
irrégulièrement  sut*  sa  surface.  Fischer  conclut  de  cette  observation  qu® 
les  tumeurs,  de  la  fosse  postérieure  du  crâne  doivent  être  exclues  de  1® 
radiothérapie.  L’exclusion  qu’il  prononce  n’est  pas  justifiée  mais  pour  ce® 
tumeurs,  en  raison  de  leur  siège,  une  irradiation  d’épreuve  à  dose  très 
faible  est  tout  particulièrement  commandée. 

Les  accidents  signalés  par  d’autres  observateurs,  par  Edward  Flatau, 
à  Varsovie,  par  Bremer,  Coppez  et  Sluys  (2)  à  Bruxelles,  par  Roussyi 
S.  Laborde  et  G.  Levy  (9)  à  Paris  n’ont  pas  toujours  la  même  gravit^" 
Ce  sont,  presque  aussitôt  après  les  irradiations,  de  la  céphalée,  des  ver' 
tiges,  des  vomissements,  des  troubles  de  la  vue  et  de  l’équilibre,  des  obnu¬ 
bilations  et  des  parésies  passagères.  Ce  sont  aussi  souvent  des  crisesconvul' 

sives,  à  forme  d’épilepsie  générale  ou  jacksonienne,  et  parfois,  plus  eU 
moins  rapidement,  ces  divers  troubles  aboutissent  à  des  paralysies  p®*"' 
sistantes,  à  l’obnubilation  complète  des  fonctions  cérébrales,  au  coiu® 
et  à  la  mort. 

Les  divers  observateurs  n’indiquent  que  très  imparfaitement  les  dos®® 
données,  ils  indiquent  seulement  les  doses  superficielles  et  jamais  1®* 
doses  profondes  qui,  toutes  choses  égales,  augmentent  avec  la  tension  él®® 
trique  de  l’ampoule.  Malgré  cette  insuffisante  précision,  il  est  manif®®*'® 
que  la  fréquence  et  la  gravité  des  accidents  augmentent  parallèlem®® 
avec  l’accroissement  des  doses. 

Nordentoft,  l’initiateur  à  qui  sont  dus  les  succès  les  plus  beaux  et*®® 
plus  durables,  n’a  pas  signalé  d’accidents.  Il  n’a  d’ailleurs  jamais  empmy 
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l®s  doses  très  fortes  qui  lui  ont  été  trop  généreusement  attribuées  ;  à 
l’époque  où  il  a  traité  ses  malades,  l’état  de  la  technique  rendait  impos¬ 
sible  l’emploi  de  pareilles  doses. 

Flatau  a  traité  sept  tumeurs  cérébrales  à  l’aide  d’une  tension  électrique 
<iui  ne  dépassait  pas  120.000  à  140.000  volts.  C’est  seulement  dans  un 
®as  qu’au  lendemain  de  la  seconde  séance  survint  une  aggravation  sous 
la  forme  d’une  obnubilation  suivie  de  mort  au  4®  jour  et  dans  ce  cas  l’au- 
lopsie  montra  une  vascularisation  extraordinaire  de  la  tumeur  avec  un 
grand  nombre  d’extravasations  sanguines. 

Bremer,  Coppez  et  Sluys  ont  traité  neuf  tumeurs  cérébrales,  à  l’aide 
•1  Une  tension  électrique  plus  élevée,  égale  à  180.000  volts,  avec  des  doses 
superficielles  certainement  aussi  plus  élevées,  mesurées  en  unités  R  à 
1  *ide  de  l’ionomètre  de  Solomon  ;  3000  à  4000  R  par  porte  d’entrée,  au 
lutal  16.000  R  en  dix  à  quinze  jours.  De  leur  propre  aveu,  presque  toujours 
séances  furent  suivies  après  quelques  heures  seulement  d’une  aggrava- 
l'ion  transitoire  des  symptômes  qui  plusieurs  fois  les  obligea  à  mettre 
®Utre  deux  séances  un  intervalle  de  48  heures.  Ils  signalent  le  danger  pos- 
®*ble  de  cette  aggravation  et  insistent  sur  le  devoir  du  neurologiste  de 
'Collaborer  étroitement  avec  le  radiologiste  et  de  surveiller  lui-même 
le  plus  grand  soin  ses  malades  au  cours  du  traitement. 

Boussy  et  ses  collaborateurs  à  l’aide  d’une  tension  encore  plus  élevée, 
gale  à  200.000  volts,  se  sont  proposé  d’employer  des  doses  encore  plus 
'^Bes,  4.000  à  4.500  R  par  porte  d’entrée,  au  total  12.000  à  20.000  R 
P®®  série  d’irradiations,  mais  rarement  ils  ont  pu  atteindre  les  doses 
prévues  parce  que  rapidement  sont  survenus  des  accidents  qui  les  ont 
“ngés  à  suspendre  le  traitement.  Ces  accidents  parfois  ont  été  graves, 
^®ns  un  cas  obnubilation  avec  état  semi-comateux,  dans  une  autre  trans- 
•'ïiiation  d’une  hémiplégie  légère  en  hémiplégie  spasmodique  très 
^'C'centuée,  dans  un  troisième  enfin,  forte  augmentation  de  volume  de  la 
^^•■nie  du  cerveau  consécutive  à  une  trépanation  décompressive.  Roussy 
collaborateurs  se  flattent  d’avoir  agi  avec  prudence  et  même  avec 
J*'®  certaine  timidité.  Ont-ils  toujours  poussé  la  prudence  assez  loin  ? 
nie  permets  seulement  de  poser  la  question. 

fous  ces  accidents  sont  explicables  par  les  phénomènes  dus  ù  la  pré- 
®ction,  par  l’hyperémie  et  la  tuméfaction  œdémateuse  des  tissus  irra- 
par  l’hypertension  intracrânienne  qui  en  résulte. 

®  la  légitimité  de  cette  explication.  Froment,  Delore  et  Tassitch  (6) 
]  apporté  la  preuve  irrétutableen  mesurant, avant  et  après  les  séances, 
®  tension  du  liquide  céphalo-rachidien.  Leurs  cinq  observations  bien 
insuffisamment  précises  au  point  de  vue  des  doses  et  du  nombre  des 
^  ®nces  montrent  cependant  que  l’apparition  et  l’intensité  des  accidents 
^^Pendent  principalement,  comme  pour  les  tumeurs  intrarachidiennes, 
facteurs,  la  dose  donnée'et  le  degré  d’hypertension  déjà  atteint 
le  traitement. 

®n8  leurs  trois  dernières  observations,  la  tension  du  liquide  céphalo- 
*®vde  neurologique  —  T.  r,  N‘  6,  JUIN  1926.  76 


1-^02 


SOCIÉTÉ  DE  NEIJHOLOGIE 


rachidien,  mesurée  avant  la  séance  en  position  couchée,  équivaut  seule' 
ment  à  22,  à  20  et  à  27  centimètres  d’eau.  Elle  n’est  donc  guère  élevée  et 
l(ïs  doses  données  ne  semblent  pas  non  plus  très  fortes.  Dans  ces  condi¬ 
tions,  après  les  séances,  il  n’y  a  pas  eud’aceidents  etla  tension  s’élève  seu¬ 
lement  de  8,  de  3  et  de  2  centimètres  d’eau. 

Par  contre,  dans  leur  seconde  observation,  chez  une  malade  atteinte 
de  tumeur  de  l’angle  ponto-cérébelleux,  la  tension  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  équivalait  déjà  avant  l’irradiation  à  50  centimètres  d’eau  etla 
dose  donnée  sernbhï  avoir  été  plus  forte.  Dans  ces  conditions  différentes) 
la  tension  s’élève  le  lendemain  de  la  séance  à  63  centimètres  d’eau,  accrue 
ainsi  de  13  centimètres  ;  elle  s’accompagne  d’une  céphalée  violente  et  d® 
vomissements. 

Dans  leur  première  observation  où  il  s’agissait  aussi  d’une  tumeur  d® 
l’angle  ponto-cérébelleux,  la  tension  du  liquide  céphalo-rachidien  n’avad'. 
été  mesurée  qu’après  trois  séances  de  radiothérapie,  à  la  suite  d’une  re¬ 
crudescence  assez  alarmante  de  la  céphalée  et  des  vomissements.  EU® 
s’élevait  alors  en  position  couchée  à  70  centimètres  d’eau,  le  traitenueu 
fut  suspendu  et  douze  jours  plus  tard  elle  était  retombée  à  20  cent* 
mètres. 

Dans  les  conclusions  de  leur  travail.  Froment  et  ses  collaborateurs 
recommandent  avec  raison  de  mesurer  la  tension  du  liquide  céphalo-r* 
chidien  avant  de  soumettre  les  tumeurs  de  l’encéphale  à  la  radiothérap’® 
et  de  commencer  leur  traitement  par  des  doses  faibles,  surtout  'si  ce 
tension  est  très  élevée.  La  règle  pour  éviter  tout  danger  est  ici  la  mêi®® 
que  pour  les  tumeurs  intrarachidiennes.  Dans  les  deux  catégories  de  ca®’ 
le  traitement  doit  débuter  par  une  irradiation  d’épreuve  à  dose  d’auta 
plus  modérée  que  les  signes  de  compression  médullaire  ou  d’hypertensi 
intracrânienne  sont  plus  accentués. 

Tumeurs  intrasellaires.  Il  n’est  guère  de  tumeurs  plus  étroitei»®  ^ 
incarcérées  que  celles  de  l’hypophyse  enclose  dans  la  loge  ostéo-mein^^’’®^ 
neuse  que  lui  forme,  avec  la  selle  turcique,  un  dédoublement  de  la 
mère  et  il  n’en  est  guère  de  plus  richement  vascularisées.  Par  con 


ce  sont  les  plus  distantes  de  la  surface  cutanée,  mais  leur  siège,  au 
d’un  quart  de  sphère  formé  par  la  portion  fronto-temporale  de  la 
crânienne,  compense  largement  cette  condition  peu  favorable  i' 


centr® 
boît® 

diothérapie  et  permet  de  les  soumettre, par  des  portes  d’entrée 
à  des  irradiations  convergentes.  D’après  les  recherches  déjà  citées 
Ledoux-Lebard,  Piot  et  Médakovitch  (9)  l’hypophyse  irradiée  P 
quatre  portes  d’entrée  pourrait  aujourd’hui  recevoir  en  une  seule 
sans  dommagepour  la  peau,  une  dose  équivalente  au  double  de  la  dose 
rythème  cutané,  c’est-à-dire  une  quantité  de  rayons  non  seulement 
supérieure  à  celle  qu’exige  en  général  la  destruction  des  cellules  n  r 
siques  mais  sans  doute  très  dangereuse. 

J’ai  appris  de  source  certaine  qu’il  y  a  quelques  années,  dans 
nique  universitaire  d’un  pays  voisin  où  la  formule  du  maximum  de 
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dans  le  minimum  de  temps  était  fort  en  faveur,  un  malade  porteur  d’une 
t-unieur  de  l’hypophyse  fut  traité  de  cette  manière  et  succomba  en  quel- 
ques  jours  à  des  hémorragies  intrasellaires,  comme  le  montra  l’autopsie. 

Ce  cas  ne  fut  pas  publié,  mais  d’autres  accidents  moins  graves  ont  été 
Signalés  par  divers  observateurs. 

Flatau,  sur  neuf  tumeurs  hypophysaires  traitées,  observa  une  fois 
seulement  des  accidents,  après  une  série  de  trois  séaniæs  quotidiennes, 
seus  la  forme  de  convulsions  généralisées  avec  perte  de  connaissance, 
plus  tard  suivies  d’une  amélioration. 

Roussy,  Bollack,  S.  Laborde  et  G.  Lévy  (10)  dans  leur  première  communi- 
eation  de  1924  sur  la  radiothérapie  des  tumeurs  de  la  région  infundibulo- 
^ypophysaire  signalent  la  céphalée  et  la  fatigue  générale  qui  suivent  les 
premières  séances.  Chez  une  seule  de  leurs  malades,  des  accidents  plus 
graves,  céphalée  intense,  obnubilation,  vomissements  prononcés  rappe- 
lant  le  syndrome  méningitique  basilaire  ont  commandé  la  suspension 
traitement  après  une  dose  totale  de  1700  K  en  Lu  séances  quoti- 
'^•ennes  ;  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  a  révélé  une  véritable 
®iéningite  puriforme  aseptique.  Je  n’ai  pas  pu  prendre  connaissance 
leur  seconde  et  toute  ■  récente  communication  qui  n’a  pas  encore  été 
publiée. 


^  Boston,  le  chirurgien  Percival  Bailey  (1)  le  collaborateur  de  Cushing, 
le  mémoire  qu’il  a  publié  l’an  dernier  sur  la  roentgenthérapie  des 
fumeurs  de  l’encéphale,  reconnaît  d’après  une  expérience  répétée  que  dans 
cas  d’adénome  pituitaire  ce  traitement  peut  donner  aux  malades  une 
^Uiélioration  considérable.  Il  écrit  textuellement  :  «  Malgré  que  nos  ré¬ 
sultats  ne  soient  peut-être  pas  aussi  favorables  que  ceux  publiés  par  Béclère , 
®cst  un  devoir  de  tenter, la  radiothérapie  quand  le  malade  n’est  pas  en 
^Uger  imminent  de  perdre  la  vue,  à  la  condition  d’inspecter  soigneuse- 
j^cnt  le  champ  visuel  et  d’opérer  si  la  vision  continue  à  décroître  ;  après 
'  opération  il  est  d’ailleurs  nécessaire  de  poursuivre  les  irradiations.  » 

,  s  il  ajoute  :•«  Ce  traitement  n’est  pas  tout  à  fait  sans  danger,  car  les 
'•'■‘udiations  ont  été  plusieurs  fois  suivies  pendant  24  à  48  heures  de  dou¬ 
ces  de  tête  et  de  nausées.  »  Dans  une  de  ses  observations,  des  accidents 
J  "s  graves  prirent  fin  subitement  et  une  opération  ultérieure  révéla  que 
tumeur  avait  fait  irruption  dans  le  sinus  sphénoïdal.  Dans  une  autre, 
®  Accidents  persistèrent  jusqu’au  moment  où  une  opération  transphénoï- 
*0  permit  d’enlever  partiellement  l’hypophyse  œdémateuse  et  né- 
'^''osée, 

Railey  qui  emploie  seulement  une  tension  électrique  de  80.000  à  100.000 
.  ’ts  n’indique  pas  la  dose  donnée  à  l’hypophyse  mais  sa  technique  con- 
te  ù  l’irradier  par  deux  et,  au  besoin,  trois  portes  d’entrée,  en  donnant 
^  peau  la  dose  maxima  et  à  ne  pas  mettre  entre  les  séances  un  inter- 
Ic  de  moins  de  trois  semaines.  C’est  une  méthode  différente  de  celle 
^  ®  j’ai  recommandée,  la  méthode  des  séances  plus  rapprochées,  à 
^  ®lques  jours  seulement  d’intervalle,  avec  des  doses  notablement  plus 
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faibles  à  chaque  séance.  Cette  méthode  m’a  donné,  ainsi  qu’à  mes  collabo* 
rateurs  Jaugeas  et  Solomon,  des  succès  notables  et  durables  sur  lesquels  ce 
n’est  pas  le  moment  d’insister.  Nous  n’avons  pas  observé,  après  les 
irradiations,  les  symptômes  signalés  par  Bailey. 

Conclusions.  —  Comme  conclusion  générale  de  cette  revue  des,  tu¬ 
meurs  incarcérées  dans  la  cavité  cranio-rachidienne  et  soumises  à  la  radioi 
thérapie,  le  danger  de  la  préréaction  avec  la  vaso-dilatation,  l’hyperémi®' 
la  transsudation  séreuse  et  la  tuméfaction  œdémateuse  qu’elle  entraînCi 
avec  les  hémorrhagies  et  les  accidents  mécaniques  qu’elle  peut  provoquer, 
doit  sans  cesse  être  présent  à  l’esprit  du  médecin. 

Le  traitement  toujours  prudent  doit  l’être  surtout  à  son  début,  princi* 
paiement  dans  les  cas  de  compression  médullaire.  Précepte  paradoxal  seu¬ 
lement  en  apparence,  il  doit  commencer  par  une  irradiation  d’épreuve 
à  dose  d’autant  plus  modérée  que  les  symptômes  sont  plus  graves.  Loi® 
d’être  poursuivi  d’après  une  règle  uniforme  et  inflexible,  il  doit  s’adapt®^ 
dans  chaque  cas  particulier,  aux  réactions  observées  et  aux  résultats 
obtenus.  D’une  manière  générale,  les  doses  modérées  assez  brièvenae®^ 
espacées  doivent  être  préférées  aux  doses  très  fortes  données  à  de  louS* 
intervalles. 

A  ce  choix  commandé  par  le  caractère  d’incarcération  des  tumeurs  6® 
jeu,  justifié  par  l’observation  et  l’expérience,  on  ne  peut  opposer  que  deu3^ 
objections  d’ordre  surtout  théorique,  l’action  prétendue  excitante  d®* 
doses  faibles  sur  l’évolution  des  néoplasmes  et  la  vaccination  sup' 
posée  des  cellules  néoplasiques. 

L’hypothèse  d’un  «  coup  de  fouet  »  donné  aux  néoplasmes  par  les  P®' 
tites  doses  attend  encore  sa  preuve,  perd  chaque  jour  de  son  crédit  ® 
semble  définitivement  ruinée  par  les  recherches  expérimentales  sur  1®* 
tumeurs  greffées  des  animaux.  Les  trop  faibles  doses  n’ont  qu’un  défa®  ' 
leur  insuffisante  efficacité.  Seules  les  trop  fortes  doses  sont  dang® 
reuses.  Quant  à  la  résistance  croissante  qu’un  néoplasme  est  capa® 
d’opposer  à  des  irradiations  répétées,  c’est  un  fait  d’observati®® 
passible  d’interprétations  diverses,  explicable  autrement  que  par  ®®® 
immunisation  véritable.  Il  n’y  a  pas  à  en  tenir  compte  quand  la  répartit*®^ 
des  doses  efficaces  au  lieu  d’être  restreinte  à  quelques  jours  seule®®® 
s’étend  à  plusieurs  semaines  ou  même  à  plusieurs  mois  et  la  récente 
vation  de  Sicard  et  Hagueneau  (12),  où  pendant  le  cours  de  deux  an® 
les  irradiations  répétées  par  séries  à  sept  reprises  différentes  et  à  la  n®®_ 
dose  modérée  de  6.000  R  sont  toujours  aussi  efficaces,  montre  b» 
que  ce  phénomène  n’entre  pas  nécessairementenjeu.  En  tout  cas  la  crai 
de  son  apparition  ne  doit  pas  faire  oublier  l’antique  précepte  du 
non  nocere. 

En  résumé,  dans  le  traitement  des  néoplasmes  incarcérés  de  la  caV* 
cranio-rachidienne  la  roenlgenlhérapie  esl  souvent  une  médicalion  excel 
capable  de  donner  de  Irès  beaux  succès.  Prudemment  conduite  el  convenu 
ment  dosée,  elle  ne  doit  jamais  nuire. 
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M.  G.  Roussy.  —  Les  faits  très  intéressants  que  vient  de  rappeler 
Béclère  dans  sa  communication,  en  particulier  ceux  relatifs  à  ce  qu’il 
^  hppelé  la  «  préréaction  »  ne  me  paraissent  pas  s’appliquer  aux  observa¬ 
tions  que  j’ai  publiées,  dans  notre  dernière  séance,  avec  mes  collabora¬ 
teurs. 

En  effet,  au  cours  de  traitement  des  tumeurs  de  la  région  infundibulo- 
tiypophysaire,  nous  n’avons  jamais  observé  d’accidents  d’aucun  genre  au 
9ours  des  premières  séries  d’irradiation,  même  en  utilisant  les  doses  éle- 
de  12.000  à  16.000  R,  données  à  raison  de  1.000  R  par  séance,  ces 
®^hnces  étant  renouvelées  tous  les  jours  ou  tous  les  deux  jours. 

Les  accidents  que  nous  avons  observés  dans  deux  cas,  dont  les  détails 
®9iit  consignés  dans  notre  communication,  ne  sont  survenus  qu’aux 
J^iiases  tardives  de  l’évolution  de  tumeurs  d’ailleurs  volumineuses  et  qui 
^'’hient  subi  antérieurement  plusieurs  séries  d’irradiations.  Ces  accidents 
apparus,  d’ailleurs,  à  la  suite  d’application  de  doses  de  rayonne- 
^enttrès  faibles,  de  200  à  250  R  par  exemple.  Il  ne  saurait  donc  s’agir 

®  faits  comparables  à  ceux  que  vient  de  rappeler  M.  Béclère. 

L.  R.  Gauducheau.  —  J’ai  observé  l’an  dernier  une  tumeur  de  la 
’'%ion  sellaire  avec  rétrécissement  typique  du  champ  visuel  chez  laquelle 
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]c  traitemenl,  radiot.hérapicjue  à  180.000  volts,  appliqué  pourtant  avec 
prudence,  fut  très  mal  supporté  dès  la  deuxième  application  de  .oOO  R, 
faite  trois  jours  après  une  première  dose  analogue.  Une  troisième  irra¬ 
diation,  aussi  modérée,  trois  jours  plus  tard  détermina  les  mêmes  troubles. 

En  présence  de  ces  phénomènes  je  dus  interrompre  définitivement  le 
traitement  radiothérapique  et  la  malade  fut  opérée  avec  succès  par  le 
D.  Gilbert  Sourdille  qui  me  l’avait  adressée. 

•Je  crois  donc,  comme  M.  Béclère,  qu’il  faut  être  dans  l’application 
du  traitement  radiothérapique  d’autant  plus  prudent  que  les  symptômes 
observés  sont  plus  graves  ;  c’est  la  règle  que  je  me  suis  tracée  moi-même 
jiüur  tous  les  cas  de  tumeurs  médullaires  et  cérébrales..  Je  crois  également 
([u’à  côté  des  cas  observés  par  M.  le  professeur  Roussy,  qui  n’a  constaté 
d’accidents  graves  qu’à  l’occasion  d’une  reprise  plus  ou  moins  tardive  du 
traitement  radiothérapique  chez  des  sujets  déjà  fortement  irradiés  anté¬ 
rieurement,  de  semblales  accidents  peuvent  apparaître  lors  d’une  pr®' 
mière  série  d’irradiations  faites  même  à  doses  modérées  et  suffisamment 
(Espacées. 


XIV.  —  La  rigidité  parkinsonienne  a-t-elle  pour  équivalent  pky 
Biologique  la  rigidité  de  déséquilibre  que  provoque,  incideiO' 
ment,  chez  le  normal  et  le  non-parkinsonien,  toute  statiq^i® 
litigieuse,  par  M.  .1.  Froment  et  Vincent-Loison  (d(!  Lyon)i 
{travail  du  laboratoire  de  physiologie  du  professeur  Doyon). 

Dans  son  Log-book,  M.  Teste,  avec  lequel  Paul  Valéry  s’est  plu  à  passer 
une  soirée,  écrivait  —  ne  pensait-il  pas  alors  à  1’  «  hypertonie  parkin* 
sonienn(î  »?  —  :  «  J’ignore  en  tant  et  pour  autant  (juo  je  sais.  » 

La  rigidité  parkinsonienne,  en  effet,  diffère  en  tous  points  de  cette 
autre  variété  de  rigidité  à  laquelle  on  a  préalablement  donné  le  noiu 
d’hypertonie  pyramidale  :  chacun  s’est  attaché  à  mettre  en  évidence  ceS 
caractères  différentiels.  Personne —  la  rigidité  mise  à  part  et  encore  est-ell® 
d’allure  toute  différente  —  ne  leur  a  trouvé  de  traits  communs.  Et  voie* 
jiourtant  qu’ayant  déjà  nommé  hypertonie  :  la  rigidité  pyramidale,  oh 
donne  le  même  nom  à  une  rigidité  qui  en  diffère  en  tous  points.  La  scienc® 
médicale  oublie  parfois  qu’elle  se  prévaut  d’être  une  langue  bien  fait®' 
«  Il  n’y  a  rien  de  plus  permis,  écrivait  Pascal  dans  son  Traité  sur  Vespr^ 
de  Géométrie,  que  de  donner  à  une  chose  qu’on  a  clairement  désigné  uW 
nom  tel  qu’on  voudra.  Il  faudra  seulement  prendre  garde  qu’on  n’abus® 
pas  de  la  liberté  qu’on  a  d’imposèr  des  noms  en  donnant  le  même  à  deu?^ 
choses  différentes.  » 

Ouels  sont  les  caracJères  sémiologiques  communs  qui  autorisent  à 
})loyer  un  terme  commun  pour  désigner  la  contracture  pyramidale  et 
rigidité  parkinsonienne  ?  Quels  sont  les  caractères  sémiologiques  ffU 
plique  le  terme  d’hyperf.onie  parkinsonienne  et  qu’exclut  celui  de  rig* 
dité  ?  Le  mot  d’hypertonie  est  sans  doute  plus  riche  de  significatif® 


SÉANCE  DU  3  JUIN  1926 


1207 


physiologique,  mais  ces  données  physiologiques  dont  il  préjuge  sont-elles 
autres  choses  que  de  simi)les  suppositions  jugées  vraisemblables  ? 

Certes,  dans  son  Essai  de  sémantique,  Bréal  l’a  bien  spécifié,  on  doit 
s®  garder  de  «  prendre  une  consultation  auprès  des  mots  sur  la  nature  des 
•choses  »  que  l’on  étudie.  Mais  dès  que  l’on  a  adopté  le  terme  d’hypertonie 
parkinsonienne  —  en  escomptant  une  justification  complète  ultérieure  — 
a  du  même  coup  imposé  des  limites,  tout  arbitraires,  aux  recherches 
^ai  se  proposent  d’élucider  la  nature  et  la  signification  de  la  rigidité 
parkinsonienne. 

II  se  peut  fort  bien  que  cette  rigidité  parkinsonienne  soit  après  tout 


Pue  hypertonie.  Mais  y  a-t-il  vraiment  avantage  à  l’affirmer  dans  les 
Paots  avant  de  l’avoir  démontré  dans  les  faits  ? 

Qu’on  nous  permette  donc  de  rester  fidèle  au  vieux  terme  de  rigidité 
Parkinsonienne  qui  ne  préjuge  d’aucune  manière  de  la  solution  du  pro- 
hlème  physiologique  que  pose  le  phénomène  ainsi  désigné.  Qu’on  nous 
Permette  encore  de  poser  une  question  préalable  que  les  faits  nous  sug- 
S^rent.  Nous  demandons  à  ce  qu’on  l’examine  en  toute  indépendance. 


_  Une  étude  attentive  de  l’état  parkinsonien  nous  a  appris  que  l’inten- 
de  la  rigidité  variait,  en  plus  ou  en  moins,  en  fonction  de  l’attitude 
générale  du  corps.  Elle  tend  fi  s’effacer  dès  que  cesse  d’entrer  en  jeu  la 
.P^ction  de  stabilisation.  Elle^  s’accuse  au  contraire  quand  l’attitude 
*Prplique  un  plus  grand  effort  de  stabilisation, 
d’idée  que  la  rigidité  parkinsonienne  pourrait  bien  être,  à  la  rigueur, 
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uu(!  sLabilisation  renforcée  nous  a  dès  lors  incité  à  de  nouvelles  recherches 
concernant  les  états  non  parkinsoniens,  dans  lesquels  l’équilibre  statique 
est  troublé.  Do  tels  malades  ne  présentaient-ils  pas,  dans  leurs  phases 
de  désé(juilibre,  un  état  de  rigidité  en  quelque  point  comparable  à  la  rigi¬ 
dité  parkinsonienne  ?  L’bornme  normal  lui-même  n’y  était-il  pas,  dans 
les  mêmes  conditions,  parfois  sujet  ? 

On  nous  concédera  que  la  question  devait  être  posée  et  que,  pour  bien 
on  juger,  il  ne  fallait  pas  trop  se  hâter  de  l’évincer. 


Kro.  1.  —  Myogrammes  enregistrant  la  résistance  des  antagonistes  chez  un  parklntonlen  à  lapiriodcd'éi^ 
et  ses  variations  en  loncüon  de  l’atlitadc  générale  du  corps  (station  assise  et  repos  étendu  dans 
colonial,  tête  appuyée  au  dossier  ou  tête  déUchéc).  —  E,  extension  passive  du  poignet  ;  F,  flexion  p»** 
du  poignet. 

Bien  vite  nous  nous  sommes  rendus  compte,  en  effet,  que  tout 
quilibré  se  rigidifiait.  Cette  constatation  légitimait  notre  hypothèse  <* 
travail  assimilant,  jusqu’à  plus  ample  informé,  la  rigidité  parkinsonie»®® 
à  une  stabilisation  renforcée.  Certes,  du  déséquilibré  au  parkinsonj®*^ 
il  y  a  bien  des  différences,  mais  on  peut  du  moins  montrer  que  les  ng* 
dités  observées  dans  ces  deux  cas  ont  un  caractère  commun  :  la  résista»®® 
des  muscles  dits  antagonistes  pendant  les  mouvements  passifs. 

Les  tracés  ci-joints  ne  l’établissent-ils  pas  ? 

La  technique  adoptée  est  la  suivante  ;  on  recueille  par  un  tambo®*^ 
récepteur  rappelant  celui  du  cardiographe  —  placé  au  point  convena® 


G.Bov.  (îarKO  extensevjks  avant -'br as 
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«t  fixé  sur  place  par  une  simple  collerette  de  leucoplaste  —  le  myo¬ 
gramme  des  extenseurs,  pendant  des  mouvements  actifs  et  pendant  des 
Mouvements  passifs  imprimés  au  poignet  ;  ceci,  en  variant  l’attitude 
générale  du  corps  et  le  mode  de  stabilisation. 

Le  fer  tracé  concerne  un  parkinsonien  post-encéphalitique  dont  l’état 
des  plus  caractérisés.  La  résistance  des  antagonistes  se  marque  par 
1  ascension  est  l’aspect  crénelé  de  la  courbe  pendant  les  mouvements 
passifs  au  moment  de  Inflexion  du  poignet  (F.).  Au  repos  complet  dans 
'«fauteuil  colonial,  elle  disparaît  :  la  ligne  est  à  peine  ondulée  si  ce  repos 
«st  réel  et  a  été  sullisarnment  prolongé.  Elle  subsiste,  atténuée  si  le  repos 
a  été  trop  court.  Le  malade,  fut-il  dans  le  fauteuil  colonial,  il  sulTit  ([u’il 


Sta.rLon.  <debou.b  nort* 


Mov’:'  actifs  po^rteb  ..  M, passifs  — 

TÉMoi-N  -  EXTENSEURS 

avar\t-  bra^ 


ment  chez,  un  sujet  normal^  en  station  debout  dans  l'attitude  habituelle, 
|)en(lnnt  l'exécution  de  mouvements  actifs  puis  ]>assifs  du  poignet. 


''étaclu;  la  tête  du  dossier  pour  que  la  résistance  des  antagonistes  repa- 
Misse. 

Le  2e  tracé  concerne  un  léger  parkinsonien,  simple  état  figé,  sans  rigidité 
apparente.  La  résistance  des  antagonistes,  plus  discrète  et  plus  courte,  se 
®*arque  par  un  clocher  aigu,  beaucoup  moins  crénelé.  De  plus,  elle  n’ap- 
P®raît  ici  que  dans  les  modes  de  stabilisation  difficile  (tels  que  la  statique 
'es  talons).  Elle  apparaît  encore  dès  que,  du  bras  le  moins  figé,  le 
***3lade  fait  le  moulinet  tandis  que  l’on  explore  le  côté  suspect,  imprimant 
poignet  des  mouvements  passifs.  C’est  au  moment  de  la  flexion  (F.) 

les  extenseurs  du  poignet  font  preuve  d’oppositionnisme. 

Le  3e  tracé  concerne  un  sujet  grand  cérébelleux  (hérédo-ataxie  cérébel- 
Soumis  au  même  procédé  d’exploration.  Il  suffit  pour  faire  apparaître 
®  *‘ésistance  des  antagonistes  que  le  sujet,  assis  sur  une  chaise  ou  même 
^ïis  son  lit  et  d’ailleurs  appuyé,  porte  le  doigt  à  son  nez  en  mobilisant 
^  Main  la  plus  hypermétrique  ;  les  extenseurs  de  l’autre  poignet  oppo- 
Une  résistance  temporaire  à  la  flexion  passive  (F.).  Est-il  assis  dans 
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les  mêmes  conditions  et  immobile,  on  ne  constate  plus  aucune  résistance 
des  antagonistes. 

Les  tracés  4  et  5  concernent  enfin  un  sujet  normal.  L’un  de  ces  tracés  (4) 
répond  aux  mouvements  actifs  et  à  des  mouvements  considérés  comna® 
passifs  (c’étaient  en  fait  des  mouvements  accompagnés)  de  flexion  et  d’eX- 
tension  alternatives  du  poignet.  La  courbe  s’élève  à  l’extension  (E),  s’a¬ 
baisse  à  la  flexion  (F)  :  ce  qui  est  logique  puisqu’il  s’agit  des  extenseurs 
du  poignet. 

L’autre  tracé  (5)  répond  à  une  statique  prolongée  sur  ces  talons  et  cor- 


Témoin -EX  TE  N5EUR5  av.bt^a.^ 


Fir..  5.  MyogrnmmeH  montmnt  l'appantion  de  a  résistance  des  antagonistes  chez  le  sujet  norma/  placées* 

statique  litigieuse  prolongée,  pendant  les  phases  de  vrai  déséquilibre, 

respond  à  un  moment  de  vrai  déséquilibre.  On  obtient  alors  une  courbe 
à  double  sommet  dont  l’un,  celui  qui  répond  à  la  flexion,  objective  une  ré¬ 
sistance  des  antagonistes  (F). 

Ces  quelques  tracés  joints  aux  constatations  cliniques  consignées  dans 
une  autre  communication  (1)  faite  à  la  Société  de  Neurologie  nous  incitent 
à  poser  la  question  suivante  : 

La  rigidité  parkinsonienne  a-t-elle  pour  équivalent  physiologique  la  rigid^^^ 
de  déséquilibre  que  provoque  incidemment  chez  les  sujels  normaux  ou  noi^ 
parkinsoniens  toute  statique  litigieuse  ? 

Il  nous  suffit,  pour  l’instant,  de  la  poser.  Et  si  nous  croyons  prudent 
de  ne  pas  répondre  déjà  à  cette  question  par  l’affirmative,  nous  estimon» 
qu’il  serait  beaucoup  plus  imprudent  encore  d’y  répondre  par  lanégativ®' 

(1)  J.  Froment  et  H.  Gardère.  Test  du  poignet  figé  et  troubles  de  l’équilibre.  Stab' 
lisation  a  minima  et  stabilisation  renforcée.  Société  de  Neurologie,  4  mars  1926. 
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Les  recherches  patientes  que  nous  résumons,  si  elles  n’apportent  pas,  à 
proprement  parler,  la  solution  du  problème  physiologique  posé  par  la  rigi- 
<^ité  parkinsonienne,  ont  du  moins  la  signification  de  travaux  d’approche. 
Pour  préciser  la  nature  d’un  phénomène,  pour  en  fixer  le  déterminisme, 
le  physiologiste  ne  doit-il  pas  :  1°  chercher  à  le  faire  varier  ;  2°  chercher  à 
reproduire.  C’est  ce  que  nous  avons  tenté  de  réaliser. 

Sans  doute  la  rigidité  parkinsonienne  ne  nous  a  pas  encore  révélé  un 
•Je  ses  secrets  :  le  phénomène  de  Negro,  la  roue  dentée.  Mais  est-il  bien 
eertain  qu’ayant  déjà  réussi  à  obtenir  son  atténuation,  voire  même  sa 
•Jisparition,  nous  ne  pourrons  pas  arriver  à  l’intensifier  et  peut-être 
encore  à  réaliser  expérimentalement,  dans  des  conditions  qui  restent  à 
•Jéterminer,  quelque  chose  d’approchant  ? 


XV.  —  Un  cas  rare  de  compression  médullaire 

{Projeclile  resté  latent  2f)  ans),  par  M.  A.  Porot  (d’Alger). 

L’intérêt  du  cas  que  nous  rapportons  ici  réside  moins  dans  révolu¬ 
tion  progressive  et  rapide  d’une  compression  médullaire  que  dans  les 
•conditions  curieuses  de  cette  compression. 

Un  projectile,  pénétrant  au-dessus  du  sein  gauche,  traverse  la  poi¬ 
trine  sans  dommage  et  vient  se  blottir — en  se  morcelant — dans  la  colonne 
•Jorsale  ;  une  courte  période  de  commotion  médullaire  s’ensuit,  qui  se 
répare  rapidement  et  complètement.  Pendant  26  ans,  le  blessé  peut 
roener  une  vie  très  active  et  très  pénible  ;  les  fragments  métalliques 
8  enkystent  dans  un  gangue  calcaire  qui  un  beau  jour  subit  une  désa¬ 
grégation  partielle  et  vient  fuser  dans  le  capal  médullaire. 

Voici  le  détail  de  cette  histoire  : 


M.  L...,  âgé  de  50  ans,  m’est  adressé  pour  accidents  paraplégiques,  le  29  avril  1926. 
fC’est  un  entrepreneur  de  travaux  publics  qui  dirige  un  chantier  dans  l’intérieur  de  l’Al- 
Kérie,  Il  travaille  spécialement  aux  Colonies  pour  le  compte  d’une  entreprise  française. 
J'  est  relativement  sobre,  nie  la  syphilis,  mais  accuse  de  fréquentes  atteintes  de  rhu- 
“letisme.  Il  a  été  opéré  d’hépatite  suppurée  en  Indo-Chine  en  1906. 

En  1900,  au  Transvaal,  il  avait  reçu  un  coup  de  feu  dans  la  poitrine.  Le  projectile 
®e  serait  jamais  sorti.  On  voit  nettement  la  cicatrice  de  l’orifice  d’entrée  à  3  centi¬ 
mètres  au-des.sus  du  mamelon  gauche.  Il  est  resté  trois  jours  dans  un  état  grave,  aurait 
'es  jambes  paralysées  pendant  quelques  jours,  mais  pouvait  reprendre  sa  marche 
son  activité  au  bout  de  2  à  3  semaines,  sans  que  jamais,  malgré  sa  grande  activité 
Physique,  il  n’ait  eu  d’autres  périodes  de  faiblesse  des  jambes. 

Ein  mars  1926,  début  assez  brusque  d’un  lumbago  ;  3  semaines  après,  brusquement, 
h  se  sent  mal  à  l’aise  un  soir,  a  des  douleurs  plus  vives  et  s’aperçoit  le  lendemain  au 
•■éveil  que  ses  jambes  le  trahissent  ;  il  a  des  fourmillements,  «  ne  peut  plus  les  comman- 
'**•’  »  ;  la  droite  est  plus  atteinte  que  la  gauche  et  est  à  peu  près  inerte. 

En  même  temps,  il  ressent  une  douleur  en  ceinture  très  localisée,  sorte  de  barre  qui 
'’a  d’une  épine  iliaque  à  l’autre  en  passant  juste  au  niveau  de  l’ombilic.  Cette  douleur 
différente  de  son  lumbago  antérieur  ;  elle  est  fulgurante,  lancinante  ;  il  a  «  l’impres- 
8ion  qu’on  lui  scie  les  reins,  profondément  dans  les  os  ». 


_  Éors  du  premier  examen  (29  avril),  le  malade  marche  un  peu,  faille  tour  de  son  lit  en 
*  appuyant  sur  les  mains  ;  la  démarche  est  du  type  ataxique  le  plus  net.  Au  repos,  il 
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fail  (meoro  la  mobilisation  active,  segmentaire  de  ses  mombros  inférieurs,  mais  il  a  de 
l’incoordination  manifeste. 

La  force  musc\ilairc  est  un  peu  plus  faible  à  droite. 

Réjlexes.  ■ —  Les  réflexes  tendineux  sont  vifs  ;  il  y  a  une  légère  ébauche  de  clonus.  L® 
signe  de  Babinski  fait  défaut  à  gauche,  est  inconstant  à  droite. 

Réflexes  crémastériens  conservés; 

Réflexes  abdominaux  inférieurs  et  moyens  abolis  ; 

Réflexes  abdominaux  supérieurs  faibles  à  gauche,  vifs  à  droite. 


Réflexes  do  défense  très  amples,  avec  léger  retard,  à  droite  et  à  gauche. 

Troubles  de  la  sensibililé.  —  Sensation  de  jambes  a  mortes  »,  «  en  bois  ».  A  l’exatneO 
objectif,  hypoesthésie  légère  et  diffuse  aux  membres  inférieurs  ;  anesthésie  presq^*® 
totale  au  niveau  de  la  paroi  abdominale  inférieure  à  gauche  (de  DU  à  DI2)  avec 
de.ssus  petite  bande  d’hyperesthésie.  Lés  altérations  de  la  sensibilité  objectives  porte** 
sur  tous  les  modes. 

Pas  d’anesthésie  os.seuse,  mais  légère  perturbation  de  la  notion  de  position. 

Pas  d’atrophie  musculaire. 

Pas  de  modideation  d’aspect  du  racliis.  Un  point  douloureux  très  précis  en  dehors 
de  la  10®  dorsale. 

Ponction  lombaire  :  pre.ssion  normale  (20).  Dissociation  albumino-cytologique  : 
ment.  Albumine  :  0,50.  Wassermann  négatif. 

La  rat/ioÿrapliie  décèle  la  présence  au  niveau  des  9®  et  10®  dorsales  d'une  masse  opad**® 
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4  contours  très  irrêguliors,  ilo  densité  très  accentuée.  Dans  l’ensemble  cette  image  est 
celle  de  masses  calcifiées,  sans  (races  de  Irabéculation  organisée. 

Cette  masse  qui  paraît  correspondre  à  la  gouttière  vertébrale  gauche,  au  niveau  de 
l’angle  costo-vertébral,  dépasse  la  ligne  médiane.  Une  injection  de  lipiodol  montre 
l’arrêt  total  du  liquide  huileux  à  ce  niveau. 

Euolulion  :  La  compression  médullaire  fait  de  rapides  progrès.  La  [)araplégie  est  à 
peu  près  complète  en  15  jours.  Les  réflexes  tendineux  se  sont  exagérés  ;  les  réflexes  de 
défense  persistent  très  vifs. 


Fig.  2. 


Le  syndrome  de  la  paroi  abdominale  (réflexe  et  sensitif)  est  toujours  aussi  précis, 
•udiquant  l’atteinte  au  niveau  des  9«  et  10®  racines  dorsales  à  gauche. 

Devant  l’allure  rapide  des  accidents,  la  netteté  et  la  précision  des  données  radiogra- 
PLiques,  le  malade  est  soumis  au  chirurgien  qui  décide  une  opération. 

^nlervenlion.  —  Pratiquée  le  19  mai,  sous  anesthésie  générale.  Elle  confirme  les  don- 
Pées  des  examens  cliniques  et  radiologiques.  On  trouva  une  masse  crétacée  adhérente 
®h  corps  vertébraux  (9“  et  10“)  sur  leur  côté  gauche,  ainsi  qu’aux  lames  et  à  la  portion 
'Pitiale  des  côtes,  filant  en  avant  vers  le  médiastin  postérieur.  En  réalité  la  masse 
'^slcaire  faisait  corps  avec  les  portions  osseuses  de  voisinage  qu’elle  pénétrait  et  dont 
transformait  la  structure.  Il  faut  la  morceler  à  la  gouge,  après  laminectomie. 

Sa  consistance  variait  suivant  les  points  :  par  endroits,  elle  avait  la  dureté  de  la 
P'erre  ;  on  d’aulres,  surtout  à  la  périphérie,  elle  se  présentait  comme  un  agglomérat 
d®  sable  fin,  plus  friable.  Au  centre,  on  trouva  un  certain  nombre  de  fragments  métal- 
hques  sombres,  quelques-uns  bien  insolables,  la  plupart  adhérents  à  la  gangue  calcaire. 
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Puis,  tout  ù  coup,  au  cours  des  manœuvres  d’ablation,  on  vit  sourdre,  dans  le  canal 
médullaire,  à  travers  le  corps  vertébral,  une  sorte  de  bouillie  épaisse  et  crayeuse,  cor¬ 
respondant  à  un  point  ramolli  de  la  calcillcation.  C’est  vraisemblablement  cette  portion, 
entrée  en  déliquescence,  qui  fit  saillie  et  compression  dans  ces  derniers  temps. 

Il  n’y  avait  pas  de  pachyméningite  apparente,  mais,  un  peu  d’hyperhémie  des  mé¬ 
ninges  externes  et  de  très  fines  adhérences.  Le  fourreau  médullaire  gardait  l’empreinte 


Fi«.  3. 


de  la  compression  sous  forme  d’un  sillon  de  un  centimètre  et  demi  de  largeur  environ, 
L’opération  fut  assez  mutilante,  nécessita,  outre  une  laminectomie  étendue  sur  3  seg' 
ments  médullaires,  des  évidements  vertébraux  et  la  résection  de  2  côtes.  Tout  fut  f®** 
en  un  seul  temps.  Le  malade  succomba  au  choc  opératoire,  en  hyperthermie. 

Soulignons,  dans  cette  observation  : 

La  netteté  clinique  du  syndrome  de  compression  avec  ses  deux 
ments  :  a)  symptômes  médullaires  diffus  progressifs  dans  le  segm®®*' 
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inférieur  ;  b)  précision  des  signes  segmentaires  (syndrome  sensitif  et 
'’énexo  de  la  paroi  abdominalci  gauche)  ; 

2“  L’évolution  curieuse  de  ce  projectile  ;  en  raison  de  la  multipli- 
'î'té  des  fragments  métalliques,  on  peut  se  demander  s’il  ne  s’agissait 
pas  d’une  balle  dite  «  explosive  »,  dont  les  fragments,  épanouis  dans  un 
f’Prtain  rayon,  auraicmt  entraîné  la  réaction  massive  de  calcification 
'I^i  les  aurait  agglutinés  pcmdant  26  ans. 


—  Tumeur  rachidienne  à  forme  pseudo-pottique.  Radic- 
diagnostic  par  le  lipiodol  par  voie  sus  et  sous-lésionnelle,  par 

Mm.  Oddo  et  I  .APLANE. 

^Vll.  —  L’image  en  ligne  festonnée  du  lipiodol  sous-arachnoïdien 
dans  les  tumeurs  intramédullaires,  par  M.  L.\plane. 


XVIII.  —  Un  cas  rare  de  mutisme  chez  un  schizophrénique. 
Contribution  à  l’étude  de  la  schizophrénie,  par  .M.  N.  Popoff. 


I-'C  mutisme,  si  fréquent  dans  le  tableau  clinique  de  la  schizo¬ 
phrénie,  peut  donner  lieu  aux  explications  les  plus  variées ,  selon  les 
symptômes  typiques  présentés  dans  des  cas  divers.  L’analyse  psy- 
'^hique  des  schizophréniques,  caractérisés  par  un  mutisme  plus  ou 
^oins  prolongé,  démontre  une  profonde  impuissance*  intellectuelle, 
absence  de  la  vie  réelle,  des  hallucinations  terrifiantes. 

De  temps  à  autre  la  clinique  nous  présente  des  cas,  qui  ne  peuvent  pas 
rangés  dans  ce  cadre  et  dont  nous  devons  chercher  l’explication 
ailleurs. 

Mous  relevons  ici  une  observation  de  ce  genre. 


,  S..,,  44  ans,  çmployô,  marié,  a  été  interné  le  10  août  1923  dans  un  quartier  spé- 

de  riiôpital  d’Alexandre  à  Solia.  Les  antécédents  héréditaires  du  malade  et  sa  pre- 
*dière  jeunesse  sont  inconnus.  Nous  avons  pu  seulement  apprendre  qu’on  1913,  après 
J  a®  suite  d’émotions  pénibles.,  il  commença  à  présenter  des  symptômes  de  psychose  et 
at  interné  dans  un  hôpital  spécial.  Après  y  être  resté  un  mois,  il  l’a  quitté  et  a  même 
•■«comniencé  son  service,  mais  bientôt  il  fut  de  nouveau  congédié  au  cours  d’une 
Brève, 


Au  dire  de  ses  parents,  il  a  été  depuis,  ce  temps  anormal  et  de  conthiite  étrange, 
'lo  fois,  il  partit  sans  aucun  but  à  l’étranger,  deux  années  parcourut  l’Europe  et,  re- 
•■“Uvé  avec  beaucoup  de  dilliculté,  fut  ramené  à  la  maison. 

Les  premiers  tcmiis,  le  malade  était  tranquille  dans  sa  famille,  bien  que  ne  pouvant 
P  Us  travailler.  Plus  tard,  son  état  devint  pire,  et  il  restait  immobile  dans  la  même  pose 
hdant  des  heures  entières.  Il  devint  taciturne,  et  parfois  en  excitation  frappait  les 
,  ®mbres  de  sa  famille.  Une  fois,  il  a  cassé  le  bras  de  son  fils  cadet,  à  la  suite  de  quoi 
de  nouveau  interné  iul’hôpital. 

“-tat  actuel  : 

Sujet  de  taille  moyenne,  bien  développé,  anémique,  point  de  symptômes  de  dégéné- 
®6nce  physique.  Les  papilles  un  ptju  élargies,  égales.  Les  réflexes  à  la  lumière  et  à 
^Accommodation  normaux.  Les  réflexes  tendineux  exagérés.  Ce  qui  frappe  surtout  le 
sard  de  l’observateur,  c’est  l’extrême  lenteur  des  mouvements  ;  cette  lenteur  n’est 
A  prononcée  partout  également.  Pendant  que  sa  démarche  reste  relativement  vive. 
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t«s  imuvo.monts  des  extrémités  supérieures  sont  beaucoup  plus  lents.  La  mimique  est 
encore  plus  embarrassée.  Le  visage,  dépourvu  d’expression,  ressemble  à  un  masque.  H 
lui  faut  un  grand  effort  pour  tirer  la  langue  jusqu’au  bord  des  dents. 

Les  liremiers  tempsdeson  séjour  à  l’hépital,  on  a  eu  beaucoup  do  dilllculté  à  l’exami¬ 
ner,  parce  qu’il  résistait  quand  on  voulait  le  déranger  de  sa  position  et  qu’il  n’obéissait 
point  aux  ordres.  D’autres  fois,  on  constatait  au  contraire  la  flexibilité  cireuse.  L® 
malade  ne  disait  pas  un  mot,  mais  exprima  le  désir  de  répondre  par  écrit,  d’où  on  a  vu 
q\i’il  comprenait  toutes  les  questions  et  donnait  des  réponses  convenables. 

A  notre  question,  pourquoi  est-ce  qu’il  se  tait,  il  a  répondu  littéralement  :  «  Je  ne 
peux  pas  le  comprendre,  je  m’efforce  de  parler,  mais  n’y  réussis  pas.  »  Les  notes 
qu’il  a  données  sur  sa  famille  et  son  service  étaient  justes,  il  a  pleine  conscience  du 
lieu  où  il  se  trouve  et  admet  qu’il  est  railade.  Il  a  pu  faire  le  problème  d’addition, 
mais  se  trompe  sur  le  cbamp  on  multipliant.  Il  ne  se  souvient  guère  du  dernier  temps 
qu’il  a  passé  à  la  maison,  et  no  se  rappelle  pas  avoir  battu  ses  enfants. 

Cet  état  dura  plus  d’un  mois.  La  plus  grande  partie  de  son  temps,  le  malade  la  pas* 
sait  au  lit;  puis,  peu  à  peu,  il  ilevint  plus  mobile,  ses  mouvements  perdaient  de  leuf 
lenteur,  de  temps  à  autre  on  voyait  un  gai  sourire  sur  son  visage. 

Les  derniers  jours  de  novembre,  il  parla  enfin,  tout  bas  d’abord,  ù  courtes  phrases, 
puis  à  haute  voix  et  plus  facilement.  On  pouvait  voir  par  ses  paroles  qu’il  était  bien 
orienté  dans  le  temps  et  l’espace,  mais  ne  se  rappelait  pas  l’époque,  ni  le  temps  passé 
à  l’hôpital. 

Il  a  quitté  l’hôpital  dans  un  bon  état  au  début  de  décembre. 


L’(;xposé  ci-dessus  nous  permet  de  croire  que  nous  avons  affaire  à  u» 
cas  typique  de  schizophrénie.  La  dissociation  de  diverses  fonctions  psy' 
chiques,  le  désaccord  entre  les  idées  et  les  sentiments,  le  négativisme, 
la  flexibilité  cireuse,  la  rétention  des  mouvements  volontaires,  la  suite 
désordonnée  des  états  d’excitation  et  de  rémission,  la  marche  prolongé®, 
de  la  maladie,  l’affaiblissement  des  fonctions  psychiques,  tout  cela  prouve 
le  diagnostic. 

Or,  ici  le  mutisme  n’est  qu’un  des  symptômes  de  la  schizophrénie.  Mai® 
on  iK!  ])ourrait  pas  considérer  ce  symptôme  comme  provenant  de  la  vie 
psychique  du  malade.  Réellement,  à  l’époque  de  notre  obs<;rvation  nou® 
ne  voyons  ni  débilité  mentale,  ni  troubles  de  perception,  ni  idées  déh' 
rentes  ;  le  contact  avec  le  monde  extérieur  n’est  pas  supprimé  et  poui’" 
tant  notre  malade  se  tait  obstinémemt,  ce  qui  nous  fait  croire  qu’il  y  ® 
un(;  autre  raison  du  mutisme.  Les  recherches  pathologo-anatomiques  de  i®® 
derniers  temps  sur  le  cerveau  des  schizophréniques  démontrent  que  cett® 
maladie  a  pour  base  des  changements  divers  des  éléments  nerveux  àfi 
l’écorce  des  cellules  surtout.  J^a  lésion  fondamentale  et  constante  de 
cellule  nerveuse  consiste  dans  une  atrophie  du  corps  cellulaire  avec  abra¬ 
sion  de  ses  prolongements  et  dans  une  infiltration  de  son  contenu  par  d®* 
granulations  pigmentaires  (Klippel  et  Lhermitte,  Anglade,  de  Bu® 
et  Deroubaix).  Alzheimer  {Ceiilralblall  fur  Nervenheilkunde,  1910)  a  coU®” 
talé  que  le  processus  palhologifjue  est  hi  plus  dévedoppé  dans  les  3'  et  ^ 
couches  de  l’écorce,  c’est-à-dire  dans  des  couches  des  petites  cellul®® 
nerveuses.  Wade  {Obersleiners  Arbeilen  ATK///)  constate  que  les  grand®® 
et  p(*tites  celluh^s  pyramidales  souffrent  rarement  au  cours  de  la  schi*®' 


F' 
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L’année  passée  parut  le  travail  de  Josephy  {Deiilsche  Mediz.  Wochens.) 
l’auteur,  se  basant  sur  la  littérature  et  sur  ses  propres  études, 
conclut  que  les  changements  de  l’écorce  ne  sont  pas  toujours  identiques 
•^ans  la  schizophrénie.  On  trouve  le  plus  souvent  [une  dégénérescence 
graisseuse  et  la  sclérose  des  cellules  nerveuses.  Mais  pendant  que  dans  de 
Certains  cas  l’architectonique  de  l’écorce  et  sa  structure  ne  sont  pas  chan- 
.  g^es,  dans  d’autres  cas  on  a  trouvé  une  grande  diminution  du  nombre 
•^es  cellules  nerveuses,  des  couches  IV  et  V  surtout.  La  dernière  catégorie 
correspond  aux  cas  cliniques  de  démence  et  de  confusion  mentale,  la  pri'- 
^lère  aux  cas  où  la  maladie  n’a  pas  apporté  des  changements  sérieux  à  la 
''re  psychique.  La  même  année  Fünfeld  {Analomisches  zur  Auffassung 
,  Schizophrénie  des  psychisches  System  Erkrankiing,  1924)  a  publié 
on  travail  qui  insiste  aussi  sur  les  lésions  électives  de  certaines  couches 
l’écorce. 

Le  professeur  Kleist  en  considérant  les  données  précitées  de  l’anato- 
pathologique  admet  que  la  schizophrénie  est  une  maladie  systéma- 
^^ue  de  dégénérescence  psychique. 

Ainsi,  la  schizophrénie  se  base  sur  un  processus  organique  diffus, 
frappant  l’écorce  de  l’hémisphère.  Ce  processus  se  répand  inégalement:  il 
.  ^f'Iaque  l’écorce  principalement  aux  circonvolutions  pariétales  centrales 
frontales.  Il  va  sans  dire  qu’alors  souffrent  les  fonctions  des  régions, 
où  le  processus  s’est  développé  le  plus.  Dans  ces  régions  peuvent  être  affec- 
fùs  les  centres  moteurs  du  langage,  parce  qu’il  sont  près  de  la  circonvolu¬ 
tion  Centrale  antérieure.  Il  n’est  pas  à  nier  que  les  schizophréniques  par- 
antsouventavec  beaucoup  de  difficulté,  à  courtes  phrases,  forçant  les  mots. 
*®'remuent  à  peine  leurs  lèvres  et  se  taisent  enfin,  pour  plusieurs  mois 
Parfois,  et  même  plusieurs  années.  Simultanément,  l’expression  du  visage 
Revient  stupide,  la  mimique  se  perd  complètement.  Kraepelin  (Psycùfa- 
rie,  7se  Aaflage)  a  observé  deux  cas  de  schizophrénie,  où  il  pouvait  cons¬ 
oler  le  complexe  d’aphasie,  qui  se  développe  dans  l’état  de  la  confusion 
Oientalc.  Les  deux  malades,  malgré  leurs  visibles  efforts,  ne  pouvaient 
Pas  reconnaître  et  nommer  les  objets  montrés.  Ce  dérangement  de  la 
Parole  dura  plusieurs  heures,  puis  disparut  complètement. 

Evidemment,  ilyavait  dans  les  doux  cas  un  renfoncement  du  processus 
Pathologique,  qui  provoqua  la  confusion  mentale  et  produisit  l’influence 
®ar  les  centres  des  images  visuelles  des  objets^  d’où  résulte  l’aphasie 
®*P»éBique. 

devenons  à  notre  malade. 

P^ous  voyons  un  cas  de  schizophrénie  de  la  catégorie  caractérisée  par 
Poussées  évolutives,  les  périodes  d’exagération  durant  assez  longtemps. 

y  eut  confusion  mentale  pendant  quelques  mois  ;  étant  excité  au  com- 
'^iicement,  il  se  jettait  sur  ses  proches  elles  frappait,  mais  peu  à  peu  ses 
^Pouvements  devinrent  plus  lents.  Il  était  obligé  de  vaincre  un  certain 
®jacle,  pour  arriver  à  faire  un  niouvement  quelconque;  cetembarras  était 
Wis  prononcé  dans  des  fonctions  de  la  circonscription  supérieure  de 
®®ne  psycho-motrice  ;  la  fonction  de  la  circonscription  dis  milieu  soin- 
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friiit  davantage  mais  le  plus  exprimé  était  l’obstacle  de  la  circonscription 
inf(‘ri(îure  ;  les  muscles  du  visage,  ceux  de  la  langue  obéissaicml-  à  peine 
aux  im])ulsions  ;  le  centre  moteur  de  la  parobî  devint  complétementinac- 
cessibbiù  la  volonté.  Comme  nousl’avonsnoté  plus  haut,  le  malade  corn- 
jirf'iiait  les  questions  qu’on  lui  faisait  (;t  donnait  des  réponses  convenables 
selon  son  état  psychique.  Or,  les  questions  arrivaient  jusqu’à  la  conscience, 
où  se  formulait  une  réponse  convenable,  mais  le  trajet  moteur  de  l’acte 
verbal  était  hors  de  la  volonté  du  malade,  et  il  ne  pouvait  répondre  que 
par  écrit.  Ainsi,  le  mutisme  que  nous  avons  obs(‘rvé  provenait  prO' 
bablcment  à  caus(!  de  la  localisation  du  procès  pathologique. 

La  question  de  la  schizophrénie  ne  quitte  pas  les  pages  de  la  littérature 
spé'ciale.  Les  auteurs  s’arrêtent  le  plus  souventsur  l’analyse  des  processus 
psychiques  et  cherchent  l’explication  des  symptômes  de  cette  maladie 
dans  leurs  particularités.  Tels  sont  les  travaux  du  professeur  Claudei 
R(mard  et  LaforgiU!  dans  la  sciimce  française,  les  travaux  du  professeur 
Bh^uler  et  de  son  école  dans  la  littérature  allemande.  Mais  il  nous  semble 
que  les  résultats  de  cette  méthode  ne  peuvent  pas  nous  satisfaire.  Puis¬ 
que  la  schizojihrénie  est  une  maladie  psychirpe,  il  est  indispensable 
d’étudier  avec  plus  de  détails  le  caractère  même  du  proe.essus  psycholo¬ 
gique  et  les  modifications  possibles  dans  son  étendue.  Dans  ces  condi¬ 
tions,  nous  comprendrons  rnieu.x  ses  manifestations  parfois  si  bizarres 
et  pourrons  distinguer  avec  plus  de  précision  scs  formes  cliniques. 

XIX.  —  Attaques  vertigineuses  au  cours  d’une  pseudo- 

tumeur  cérébelleuse  (tuberculome),  par  MM.  Noica  et  BaG- 

DASAR  (de  Bucarest). 

C’est  à  deux  pathogénies  bien  différentes  qu’ont  été  attribués  les  ver¬ 
tiges,  qui  surviennent  au  cours  d’une  tumeur  cérébelleuse,  et  qui  se  pr^' 
sentent  sous  les  aspects  cliniques  variables. 

1°  On  a  souvent  invoijiié  les  relations  anatomo-physiologiques  entre 
le  cervelet  et  l’appareil  vestibulaire,  relations  que  M.  André  Thomas 
envisage  de  la  manière  suivante  : 

«  Les  noyaux  gris  centraux  du  cervelet  donnent  naissance  à  des  fibres 
qui  se  terminent  dans  les  trois  “noyaux  vestibulaires  (noyau  de  Deiters, 
noyau  de  Bechterew  et  noyau  triangulaire  del’acousLique).  Ces  fibres  sont 
directes,  vraisemblablement  le  plus  grand  nombre,  et  croisées.  Il  en  résulte 
une  disposition  anatomique  tout  à  fait  spéciale  et  l’activité  du  noyau  du 
nerf  vestibulaire  est  mise  en  jeu  soit  par  des  excitations  labyrinthiques» 
soit  par  des  excitations  cérébelleuses.  La  suppression  de  l’une  ou  de  l’autre 
source  d’excitations  doit  avoir  des  suites  comparables,  mais  non  ideU' 
ti(iuos.  » 

D’après  M.  Thomas  le  rôle  du  cervelet  est  un  rôle  modérateur  sur  l’up' 
I>areil  vestibulaire,  dont  ractivitéassurel’équilibredu  corps  et  de  la  têt® 
dan;-,  les  mouvements  passifs  et  en  partie  aussi  dans  les  mouvements  actif®' 
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est  donc  compréhensible  que  la  section  des  fibres  reliant  les  noyaux  du 
'cervelet  à  ceux  du  vestibulaire  donne  naissance  cà  l’ataxie  cérébelleuse  ; 
par  conséquent,  l’ataxie  cérébelleuse  serait  une  symptomatologie  d’em- 
Prunt  relevant  d’une  activité  exagérée  de  l’appareil  vestibulaire.  Les 
vertiges  survenant  en  plus  au  cours  d’une  tumeur  cérébelleuse  prouve¬ 
raient  d’autant  mieux  une  origine  vestibulaire  par  lésion  de  ces  mêmes 
■bres.  Il  faut  ajouter  encore  que  d’après  certains  auteurs  le  noyau  de 
eiters  représente  une  formation  erratique  provenant  du  cervelet.  Cepen- 
ant,  M.  Babinski  remarque  que,  dans  de  nombreux  cas  de  sclérose  céré- 
®ueuse,  il  existe  de  la  titubation  sans  vertige,  qui  se  rencontre  assez 
Souvent  dans  les  hypertensions  intracrâniennes. 

20  Nous  arrivons  ainsi  à  une  deuxième  pathogénie  d’après  laquelle 
a  Vertige  est  un  phénomène  à  distance  dû  soit  à  l’œdème,  soit  h  l’hyper- 

•^ansion. 


point  de  vue  clinique,  on  connaît  deux  formes  de  vertiges  :  La  pre¬ 
mière  forme  consiste  dans  une  sensation  vertigineuse  vraie,  avec  l’illusion 
a  la  mobilité  du  corps  ou  des  objets  environnants.  La  deuxième  forme 
■  «  une  sensation  indéfinissable  d’étourdissement  ou  de  grande  faiblesse 
msociée  à  des  nausées  intenses,  avec  —  en  même  temps  —  une  tendance 
l-oniber  en  arrière  ou  en  avant  ;  la  conscience  n’est  jamais  abolie.  De 
^a  groupe  font  aussi  partie  les  attaques  cérébelleuses  décrites  par  Dana  > 
allas  consistent  dans  : 

Un  bourdonnement  ou  tintement  d’oreille  ; 

2.  Un  vertige  ; 

Une  tendance  à  tomber  dans  une  direction  donnée  ; 

Un  aveuglement  avec  perte  de  conscience  ; 

Quelquefois  des  convulsions  à  type  d’extension, 
l^ous  allons  exposer  l’observation  clinique  d’un  cas  de  pseudo-tumeur 
*'abelleusc  dont  la  symptomatologie  était  dominée  par  des  attaques 
'^®’'Ugineuses  rappelant  en  grande  partie  les  attaques  décrites  par  Dana. 


be  soldat  F...,  âgé  do  22  ans,  entre  dans  notre  service  avec  le  diagnostic  de  céphalée 
'“'«be  le  18  mars  1926. 

(le  f  Mère  morte  pondant  la  guerre  à  de  typhus  exanthématique  ;  pas 

«St  ^***®®*  couches,  elle  a  accouché  dans  dos  conditions  normales  des  6  enfants,  dont  l’un 
dès  l’cnfanco,  tous  les  autres  5  sont  on  bonne  santé.  Le  père  est  bien  portant  ;  il 
®  be  boissons  alcooliques  et  do  tabac. 

le  t  Le  malade  nie  les  maladies  infecto-contagicuses  et  vénériennes,  sauf 

yphus  exanthémitique  dont  il  a  été  atteint  pendant  la  guerre.  Il  a  usé  d’alcool  et 
m^bac.  N’est  pas  marié. 

‘^Lri^ue,  Sa  maladie  a  débuté  au  mois  do  décembre  1924  par  des  douleurs  dans  la 
Iro  bans  la  nuque,  sans  fièvre  ni  vomissements.  A  cette  époque  il  avait  aussi  des 
Son  visuels,  qui  consistaient  en  diplopie  avec  impossibilité  de  reconnaître  les  per' 
bans  la  rue.  C’est  pour  cela  qu’il  a  été  souvent  puni  par  les  officiers  qu’il  ne  saluait 
tête  ”  be  CO  trouble.  —  A  partir  de  ce  moment  jusqu’à  l’heure  présente,  le  mal  de 
^  a  pas  cessé  un  seul  instant. 

bon  ***  **bue/.  Le  malade  accuse  des  douleurs  dans  la  tête  et  dans  la  nuque.  11  a  >ine 
1  .  ®  Constitution  physique,  mais  il  a  l’air  un  peu  étourdi  et  comprend  avec  une  cer- 
c  bifdcidté  les  parolcsquo  nous  lui  adressons. 
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La  rnarclie  est  un  pnu  incertainn  ;  les  pas  sont  petits  et  élargis  ;  il  oscille  tantôt  du 
côté  droit,  tantôt  du  côté  gauche,  sans  perdre  toutefois  l’équilibre  de  son  corps.  Au 
moment  où  il  s’assied  sur  le  bord  du  lit  pour  être  examiné,  le  malade  se  penche  brusque¬ 
ment  sur  le  côté  droit  en  nous  disant  qu’il  a  mal;  nous  le  faisons  coucher  sur  son  lit,  e* 
tout  de  suite  apparaît  un  nystagmus  horizontal  extrêmement  prononcé  et  des  vonuS" 
sements  abondants  qui  durent  à  peu  près  5  minutes.  Le  visage  est  pôle  et  angoissé  et  é 
li  fin  do  cet  accès  on  voit  des  gouttes  de  sueur  sur  son  front.  Ensuite  tous  les  phéflO' 
mènes  cessent  et  le  malade  revient  pou  à  peu  à  son  état  antérieur.  Nous  lui  demandons 
lie  s’asseoir  do  nouveau  sur  le  bord  du  lit  pour  continuer  l’examen  neurologique  : 
malade  tient  sa  tête  inclinée  du  côté  gauche  et  sur  son  visage  on  observe  de  légers  trern- 
blements  de  la  paupière  droite,  une  sorte  de  secousses  ondulatoires  dans  le  sens  hefi' 
zontal  ;  leur  fréquence  est  à  peine  comptable  ;  nous  croyons  les  avoir  compté  à  180  P®' 
minute. 

Slraliismê  convergent  de  l’ijoil  droit  avec  un  léger  ptosis  de  la  paupière  droite.  Pasd® 

Lorsque  le  malade  regarde  du  côté  gaucho,  on  voit  apparaître  quelques  secousses  ny*' 
tagmiformes.  Los  pupilles  sont  égales,  et  leur  réaction  ù  la  lumière  est  un  peu  paresse®®® 
tout  en  réagissant  bien  à  l’accommodation.  Il  ride  mieux  son  front  dans  la  moitié  dto>^® 
et  le  sourcil  droit  se  lève  un  peu  plus  haut  que  le  sourcil  gaucho  ;  quand  il  ferme  les  ye®’‘  , 
le  droit  se  ferme  mieux  et  les  plissements  du  visage  augmentent  plus  du  côté  droit  <1®® 
du  côté  gauche  ;  il  ne  peut  pas  fermer  isolément  l’œil  gauche;  il  montre  mieux  les 
du  côté  droit  que  du  côté  gauche  et  le  sillon  naso-génien  se  dessine  mieux  du  côté  dïO'^ 
([uc  du  côté  gauche. 

La  langue  n’est  pas  déviée,  le  jeu  du  voile  du  palais  est  normal.  Pas  de  troubles  de  » 
déglutition  et  do  l’ouïe. 

Quand  il  appuie  son  menton  dans  notre  main,  le  peaucier  se  dessine  mieux  duc® 
droit  que  du  côté  gauche. 

Les  mouvements  actifs  dans  les  membres  supérieurs  sont  normau.x. 

Porce  dynamométrique  :  main  dr.  =  -  65,  main  gauche  =  80. 

Pas  d’adiadococinésie,  pas  de  dysmétrie. 

Il  peut  rester  debout  avec  les  pieds  rapprochés  et  les  yeux  fermés  ou  ouverts  s®®® 
perdre  l’équilibre,  mais  il  ne  peut  pas  garder  son  équilibre  quand  il  se  tient  debout  s®*” 
un  seul  pied.  ^ 

Réflexes  tendineux  :  faibles  aux  membres  supérieurs  ;  réflexes  rotuliens  etachiH^ 

Rien  au  point  de  vue  des  réflexes  cutanés,  pas  de  Babinski,  pas  de  troubles  de  la  9«®®' 
bilité  ;  pas  de  troubles  sphinctériens. 

Rien  au  point  de  vue  psychique.  ^  .  . 

Les  épreuves  de  Baramy  ne  montrent  aucune  perturbation  de  l’appareil  vestibul®^^ 
entre  les  accès  ;  aprè.s  une  irrigation  de  40  secondes  de  l’une  et  de  l’autre  oreille 
l’eau  froide  il  se  produit  un  nystagmus  assez  manifeste  avec  déviation  réaction® 

Examiné  dans  le  service  d’ophtalmologie,  on  constate  une  nourorétinite  hém®^ 
giipie  bilatérale. 

La  température  n’a  jamais  dépassé  37“.  L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien® 
négatif.  g 

l’oiir  nous  faire  une  idée  de  la  fréquence  des  accès  décrits  il  faut  dire  que  le  mal® 
eu  5  accès  vertigineux  identiques  à  celui  que  nous  avons  déjô  décrit,  dans  l’intefV 
de  temps  du  18  mars  au  5  avril.  jg. 

Le  malade  succombe  le  27  avril  subitement,  une  demi-heure  après  avoir  pris  un  ^ 

11  a  été  conscient  jusqu’au  dernier  moment  de  sa  vie  et  disait  l'i  tout  le  monde  fi® 
trouvait  autour  de  lui  qu’il  allait  mourir.  • 

A  l’aulopsie  on  trouva  flams  l’hémisphère  cérébelleux  gauche  ■ 
tumeur,  afilcuroiit  le  bord  postérieur  du  cervelet  et  de  la 


d’un  œuf  de  poule  ;  la  tumeur  est  bien  délimitée  et  a  une  consistance 
dure. 

L’examen  anatomo-pathologique  nous  a  montré  qu’il  s’agissait  d’un 
tuberculome  (cellules  géantes  typiques  et  masses  nécrotiques)  ayant  évo¬ 
lué  sous  l’aspect  clinique  d’une  tumeur  cérébrale. 

Bref,  l’évolution  et  l’aspect  clinique  du  malade  ne  laissaient  aucun  doute 
sur  le  diagnostic  de  tumeur  de  l’encéphale;  cependant  l’hésitation  com- 
niençait  dès  que  nous  cherchions  à  faire  une  localisation  précise  du  siège 
delà  tumeur  ;  mais  vu  les  caractères  de  la  marche,  notre  diagnostic  inclinait 
^ers  une  localisation  cérébelleuse,  vraisemblablement  dans  le  vermis, 
dont  les  rapports  avec  l’équilibre  de  la  marche  sont  à  présent  acceptés 
Psr  la  plupart  des  physiologistes.  Les  crises  vertigineuses  étaient,  elles 
®ussi,  une’preuve  du*siège  médian  de  la  tumeur  cérébelleuse,  tout  en 
tenant  compte  des  relations  anatomo-physiologiques  entre  les  noyaux  du 
''^ermis  et  ceux  du  nerf  vestibulaire  ;  le  manque  des  autres  troubles  de  la 
série  cérébelleuse,  comme  l’adiadococinésie,  la  dysmétrie,  etc. .subordonnés 
d’habitude  à  l’atteinte  des  hémisphères  cérébelleux  nous  a  paru  décisif 
Pour  une  localisation  dans  le  vermis. 

Et  cependant  l’autopsie  nous  a  fourni  un  démenti  bien  instructif 
double  point  de  vue  clinique  et  physiologique.  En  effet  la  tumeur  était 
localisée  dans  l’hémisphère  cérébelleux  gauche,  quoique  l’aspect  clinique 
*ious  ait  fait  porter  le  diagnostic  de  tumeur  du  vermis  ;  en  même  temps 
crises  vertigineuses  ne  peuvent  être  considérées  comme  l’expression 
d'une  atteinte  directe  du  vermis  (où  se  trouvent  les  noyaux  du  cervelet 
reliant  à  ceux  du  nerf  vestibulaire)  mais  plutôt  comme  une  action  à 
distance  relevant  des  conditions  mécaniques  que  réalise  l’existence 
d’une  tumeur  cérébelleuse  ;  il  faut  de  nouveau  ajouter  que  M.  Babinski 
U  jamais  signalé  les  vertiges  dans  les  scléroses  cérébelleuses. 

Un  autre  point  doit  être  mis  en  évidence  dans  ce  cas  :  nous  avons  été 
plus  heureux  que  Schullmann  et  Bradai  dont  les  observations  cliniques 
publiées  dans  la  Revue  neurologique  de  1918,  concernant  les  attaques 
cérébelleuses  au  cours  des  tumeurs  du  cervelet,  manquent  de  vérification 
Anatomique  ;  leur  diagnostic  est  basé  sur  l’ensemble  clinique  attribuable 
^  Une  lésion  cérébelleuse  à  laquelle  s’ajoutent  les  attaques  cérébelleuses  ; 
c®  sont  les  seules  observations  cliniques  que  nous  avons  rencontrées  dans 
littérature  neurologique  ;  le  contrôle  anatomique  permet  dans  notre  cas 
de  rapporter  à  la  tumeur  cérébelleuse,  d’une  manière  absolument  certaine, 
le  tableau  clinique  que  nous  avons  tracé,  y  compris  les  crises  vertf- 
ëineuses: 


Les  attaques  vertigineuses  ne  sont  pas  toujours  superposables,  quant 
A  leur  expression  clinique.  Dana,  par  exemple,  parle  de  convulsions  à  type 
d’extension,  de  perte  de  connaissance,  tous  phénomènes  que  nous 
^  Avons  pas  vus  ;  en  échange  nous  avons  observé  un  nystagmus  violent, 
que  ne  remarquent  pas  les  auteurs  étrangers. 

Ainsi  donc  :  sensation  de  vertige,  chute  du  corps  du  côté  droit  ;  vomisse- 
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riuînls  cL  nysl.iif'iiius  sm'v(MiaiiL  ])ar  acc-cs  ;  tels  soiil,  les  syinpLôines  qui 
(■(mslil,iiai('ii(,  le  lalileau  des  crises  verLigiiieuscs  obs(îrvées  par  nous 
dans  ee  cas  de  IniinMir  eérébellcuse  gain  lie. 

XX.  —  Radicotomie  postérieure  «  élargie  »,  pouf  causalgie  du 

membre  supérieur.  —  Guérison.  —  Etude  des  troubles  sensitivo- 

moteurs  postopératoires,  par  MM.  J. -A.  Sicakd,  J.  Haguenaü  et 

Ch.  Mayek(I). 

Au  cours  d’algies  brachiales  tenaces  provoquées  par  des  affections 
variées,  on  a  proposé  et  effectué  parfois  une  radicotomie  postérieure.  Or, 
la  plupart  des  auteurs  et  nous-mêmes,  dans  les  interventions  de  cet  ordre, 
avons  constaté  que  presque  toujours  les  phénomènes  douloureux  persis¬ 
taient.  D’ailleurs  les  bandes  anesthésiques  au  niveau  du  membre  supérieur 
étaient  très  réduites. 

Ces  constatations  ne  sont  nullement  paradoxales  :  on  n’intervient  en  effet 
dans  ces  cas  que  sur  C®,  C®,  C’,  C®,  DS  c’est-à-dire  sur  les  cinq  racines 
constitutives  du  plexus  brachial. 

Les  études  expérimentales  de  Sherrington,  la  loi  qu’il  en  a  déduite, 
permettaient  de  prévoir  cette  distribution  restreinte  des  troubles  sensitifs, 
Il  laut  sectionner,  en  outre,  les  racines  sus  et  sous-jacentes,  pour  obtenir 
l’anesthésie  complète  du  membre  supérieur. 

Nous  avons  déjà  insisté  sur  ce  fait  devant  la  Société  (1)  à  propos  d’un 
autre  cas  de  causalgie  du  membre  supérieur.  A  la  suite  delà  section  des 
cinq  racines  brachiales,  aucune  amélioration  ne  s’était  produite,  et  l’anes¬ 
thésie  était  réduite  à  une  mince  bande  sur  le  bord  externe  du  bras,  cor¬ 
respondant  environ  au  territoire  de  C®  ou  Cb 

Nous  nous  étions  demandé  si  la  causalgie  due  à  l’excitation  douloureuse 
du  sympathique  n’intervenait  pas  sur  l’innervation  radiculaire  cérébro- 
spinale,  pour  en  augmenter  le  seuil  d’excitabilité;  nous  avions  suggéré  en 
outre  la  nécessité  de  faire  des  radicotomies  postérieures  beaucoup  plu® 
larges,  au  moins  dans  les  cas  de  causalgie. 

Nous  venons  de  faire  pratiquer  une  radicotomie  postérieure  «  élargie  » 
par  Robineau,  chez  un  autre  sujet  atteint  lui  aussi  de  causalgie  du  membre 
supérieur,  et  ce  sont  les  résultats  de  cettte  intervention  cpie  nous  venons 
vous  apporter. 

Cil.  N...,  43  ans,  emplpyc  de  clicinin  de  fer,  sans  antécédents  pathologiques,  est 
blessé  on  Champagne,  le  21»  sofitenibi'c  11)1.")  [lae  an  éclat  d'obus  (lui  frappe  la  face  dor¬ 
sale  du  poignet  droit. 

La  main  so  tuméfie,  lians  les  heures  suivantes,  l't  dés  le  lendemain  des  douleurs  la- 
fenscs  et  continues  apparaissent.  11  existe  alors  de  la  lièvre  et  de  la  suppuration,  et  on 
intervient  pour  la  première  fois,  un  mois  plus  tard  à  Lyon  :  on  extrait  l’éclat  d’obuS 
très  |)etil. 

I.es  douleurs  s’apidsent  quinze  jours,  puis  réapparaissent  ;  la  suppuration  pcrsislC' 

(1)  SujAni),  IIAGUUNAU  et  Liciitwitz,  Klmte,  des  sensibilités  après  radicotoffli® 
postérieure  pour  causalgie.  Revue  de  Ncuruloijie,  11)2)1,  I,  p.  242. 
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Deux  mois  plus  tard,  nouvcllo  opération  sur  laqucdlo  nous  n’ayons  pas  de  détails.  Les 
douleurs  s’atténuent,  sans  disparaître.  La  cicatrisation  so  produit  peu  à  peu  et  aboutit 
dune  ankylosé  du  poignet  et  des  doigts.  La  réforme  est  prononcée.* 

Depuis  cStte  époque,  le  malade  ne  cesse  de  souffrir  ;  des  accalmies  plus  ou  moins 
®ugues  se  produisent,  puis  des  recrudescences  terribles.  Dans  ces  derniers  temps,  les 
®''|ses  paroxystiques  durent  de  quelques  jours  à  quinze  ou  vingt  jours  suivies  d’accal¬ 
mies  relatives  do  deux  à  trois  semaines,  au  cours,  desquelles  le  travail  est  possible. 

De  sont  des  douleurs  atroces,  empêchant  tout  repos,  tout  sommeil,  faisant  crier  le 
malade  au  point  d’être  entendu  dans  toute  la  maison  qu’il  habite.  Elles  sont  un  peu 
®einiées  par  la  morphine  (mais  le  malade  n’est  pas  devenu  morphinomane); ce  sont  des 
®®hsations  continues  do  tiraillement,  do  broiement,  de  rongement  ;  pas  de  brûlures. 

Elles  siègent  au  poignet  principalement  et  se  prolongent  le  long  de  l’avant-bras  et  du 
‘^aude  sans  dépasser  la  partie  moyenne  du  bras. 

Devant  l’intensité  le  ces  douleurs  on  propose  im  octobre  1925  une  sympathectomie 


Eio. 


Ile  et  pi-ofonde  à  tous  les 
CG  C7  C8  DI  1)2  1)3. 


P  fi-humérale.  Celle-ci,  comme  dans  tous  les  cas  analogues  que  nous  avons  eu  l’occa- 
d’observer,  n’amène  qu’une  rémission  passagère,  quatre  ou  six  semaines  environ. 

,  Devant  Tintent  ité  atroce  de  la  crise  qui  survient  peu  de  temps  avant  son  entrée  à 
^.opital,  intensité  qui  tait  germer  des  idées,  de  suicide,  nous  nous  décidonsà  faire  pra- 
’lUerle  11  mai  1926  une  radicotomie  par  notre  collègue  Robineau.  Opération  (Dr  Robi- 
Laminectomie  portant  sur  les  vertèbres  C5,  C6,  C7,  C8,  DJ,  D2,  D3car,  parerreur. 
*  D“  apophyse  épineuse  dorsale  est  prisepourla  proéminente.  Ouverture  du  fourreau, 
Q*P“hemont.  Racines  repérées  puis  sectionnées  de  haut  en  bas  C6,  G7,  C8,  DI,  D2,  D3, 
■’Gconnaît  à  ce  moment  Terreur  commise.  Recherche  dans  la  partie  supérieure  de  ta 
J  de  la  racine  G5,  qui  reste  isolée,  chargée,  coupée.  Vérification  :  il  ne  reste  plus  aucune 
dicuie  postérieure.  On  voit  le  ligament  dentelé  et  plusieurs  racines  antérieures.  Su- 
6  :  dure-mère,  muscles  et  peau. 

j^®uites  opératoires  parfaites.  — •  Au  point  de  vue  de  la  plaie,  les  suites  sont  normales, 
dre,  par  première  intention. 

p^Egalement,  on  ce  qui  concerne  Talgie,  disparition  totale  absolue  des  douleurs  dès  le 


.  Depuis  ce  moment  le  malade  ne  souffre  plus.  Il  éprouve  une  sensation  de  lourdeur 
hs  lo  membre  supérieur  en  cause,  mais  pesanteur  non  douloureuse.  Il  note  qu’il  ne 
^  plus  son  bras.  11  lo  perd  dans  son  lit,  il  doit  lo  regarder  pour  le  saisir  delà  main  gauche 
Pposée.  Il  l’oublie  complètement.  Il  a  la  sensation  d’être  manchot.  Et  parfois,  incons- 
j  ^dlent,  il  lui  arrive  de  faire  du  bras  droit  opéré  des  mouvements  globaux,  brutaux 
qui  l’étonnent. 

est  objective  tait  totalem  utt  défaut  .  —  Tact,  '  température,  douleur,  tout 

cn  '^’dne  minière  superTioiollo  et  profonde,  jusqu’à  la  racine  du  bras  (voir  schéma) 
'orme  d’épaulette.  , 
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La  limila  supàriaurc  d’anesthésie  se  superpose  pour  toutes  les  sonsibilHés.  C’est  bru«' 
quement  que  la  limite  anesthésique  se  sépare  de  la  zone  de  sensibilité  normale.  H  exist* 
évidemment  aussi  ui»  perte  totale  des  notions  de  position,  de  poids  et  du  sens  stéréo- 
gnostique.  La  sensibilité  osseuse  est  abolie.  » 

I.’examen  de  la  molriciié  ne  montre,  en  ce  qui  concerne  les  mouvements  passilSj  8“' 
cunc  anomalie  (saut  les  troubles  dus  à  l’ankylose  du  poignet  et  des  doigts).  Les  fflOih 
vements  volontaires  n’ont  rien  perdu  de  leur  force  dans  les  divers  segments.  Mais'i 
exisle  des  troubles  profonds  dans  l’exécution  motrice.  Si  on  veut  faire  exécuter  ÙB 
mouvemant  précis  mettre  1  e  doigt  sur  le  nez,  saisir  un  doigt  de  l’aatro  main,  sais» 
un  objet,  porter  un  gobelet  à  la  bouche,  etc.,  l’incoordination  des  mouvements  éclat#! 
lu  maladresse  est  extrême. 

Le  doigt  ou  la  main  a  un  départ  brutal,  souvent  une  erreur  de  direction.  Le  ta**  ^ 
atteindre  est  dépassé.  Les  reclilications  de  mouvements  se  font  par  une  série  d’act#* 
moteurs  maladroits,  dysmétriques.  Le  malade  rappelle  à  la  fois  le  tabétique  et  le  sclé¬ 
reux  en  plaque.  Notons  que  tous  ces  phénomènes  augmentent  les  yeux  formés.  U  exisl® 
pou  d’hypotonie. 

Les  réflexes  tendineux,  Iricipital,  radial  de  ce  côté  sont  abolis.  Les  réflexes  desautr## 
membres  sont  normaux. 

Le  réflexe  pilo-moteur,  très  accentué,  apparaît  avec  une  plus  grande  intensité  suf 
le  membre  malade. 

Depuis  l’opération  il  n’est  pas  survenu  de  troubles  vaso-moteurs  ou  trophiques. 
vation  thermique  légère  du  membre  opéré. 

Les  pupilles  sont  légèrement  inégales  (myosis  du  côté  opéré)  mais  sans  syndrom# 
Claude  Bcrnard-IIorner  complet,  ce  qui  n’est  pas  fait  pour  nous  surprendre  puisque  1#® 
rameaux  communicants  sympathiques  suivent  le  trajet  des  racines  antérieures. 

Les  divers  réflexes  pupillaires  sont  normaux. 


Cette  observation  appelle,  croyons-nous,  quelques  remarques  partie®' 
lières  :  P  Tout  d’abord,  il  faut  noter  le  succès  complet  de  cette  tentatiV® 
opératoire  qui  a  amené  la  guérison  d’une  causaglie  installée  depuis  pl®®*^® 
dix  ans,  et  qui  avait  résisté  à  toute  thérapeutique  ;  agents  physiques  diver®> 
agents  médicamenteux,  intervention  sur  le  sympathique  périphériqu®’ 
guérison  de  la  douleur  a  été  immédiate  et  a  suivi  instantanément  la  s®® 
lion  des  sept  racines. 

Nous  ne  voulons  pas  nous  leurrer  sur  la  valeur  d’une  telle  conslatatié^'’’ 
encore  trop  récente,  pour  que  nous  puissions  en  tirer  des  déductions  f®^ 
melles.  Cependant  si  nous  rapprochons  ce  cas  de  celui  d’un  malade  pr®® 
demment  présenté,  (/oc.  cil.),  chez  lequel  une  nouvelle  radicotomie- 
là  «  élargie  »,  remonte  déjà  à  six  mois,  et  avec  maintien  de  la  guéris®®' 
nous  sommes  en  droit  d’espérer  une  sédation  véritable  et  définitive  da®* 
des  cas  analogues. 

2“  Les  troubles  de  la  sensibilité  objective  après  l'opération  perinette®| 

de  constater  une  limite  nette  de  démarcation.  La  ligne  de  séparation  P* 
correspondre  à  la  zone  limite  entre.  C^  et  C^  Il  semble  donc,  ici,  9“®,. 
loi  de  Sherrington  pèche  par  excès,  alors  que  dans  le  cas  précédent  e 
péchait  par  défaut. 

3°  Les  troubles  moteurs  sont  difficiles  à  définir  :  ils  sont  à  1® 
ataxiques  etasynergiques.  On  peut  les  assimiler  à  l’ataxie  par  le  fait  g® 
sont  exagérés  par  l’occlusion  des  yeux.  Mais  ils  rappellent  aussi  les 
vements  asynergiques  des  cérébelleux.  Du  reste,  puisque  le  bislo®®* 
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Sectionné  avec  les  racines  postérieures  tous  les  afférents  cérébelleux,  éga¬ 
lement  tous  les  afférents  de  la  sensibilité  superficielle  et  profonde,  il  est 
liien  difficile  de  faire  le  départ  de  ce  cjui  revient  à  l’iin  ou  à  l’autre  de  ces  syn¬ 
dromes.  Il  s’agit  là  d’ataxo  as3'nergie. 


Nos  constatations  confirment  donc  bien  ce  que  nous  disions  précédem¬ 
ment  à  propos  de  la  loi  de  Sherrington,  et  la  nécessité  de  la  reviser.  Il  ne 
faut  pas  oublier  qu’elle  a  été  établie  essentiellement  par  des  travaux 
de  médecine  expérimentale,  et  peut  ne  pas  s’appliquer  étroitement  à 
1  homme. 

Dans  nos  deux  observations  elle  s’est  montrée  difficilement  capable 
d  expliquer  avec  précision  la  répartition  des  troubles  de  la  sensibilité 
cutanée,  observés  après  la  radicotomie. 

Dans  la  première  observation,  il  y  avait  persistance  de  la  sensibilité  au 
delà  des  limites  fixées  par  cette  loi.  Dans  l’observation  que  nous  venons  de 
■■apporter,  l’erreur  est  en  deçà.  Peut-être  les  anomalies  sont-elles  fréquentes 
cl  les  anastomoses  radiculaires  ou  radiculo-intramédullaires  variables.  En 
luus  cas  elles  impliquent  la  nécessité  de  faire  une  radicotomie  «  élargie  » 
pour  que  l’on  puisse  dans  de  tels  cas  assurer  aux  «  causalgiques  »  les  plus 
Scandes  chances  de  guérison  définitive. 

M.  PoussEPP.  J’ai  publié  dans  la  Fol.  Netir.  {Est.,  \ol.l  Jase.  2,)  les  résul- 
|ats  de  mes  opérations  sur  des  tumeurs  supra  sellaires  ;  dans  tous  ces  cas 
J  avais  observé  des  altérations  plus  ou  moins  marquées  de  la  selle  tur- 
cique,  mais  les  opérations  étaient  indiquées  (dans  ces  cas)  par  l’existence 
de  la  symptomatologie  complète  du  processus  tumoral  dans  cette  région. 

Ensuite,  à  la  6®  réunion  neurologique,  j’ai  montré  une  série  d’altéra- 
hons  de  la  selle  turcique  dans  des  cas  de  migraine. 

Récemment,  j’ai  observé  encore  un  cas  de  tumeur  de  la  région  frontale 
Cl  de  la  région  temporale  droite,  où  il  y  avait  des  altérations  marquées  de 

selle  turcique  d’un  côté  ;  enfin,  à  la  réunion  de  Strasbourg,  dans  mon 
■■Apport  qu’il  n’a  pas  été  possible  de  publier  en  entier,  j’ai  indiqué  des  cas 
dans  lesquels  la  selle  turcique  était  également  altérée. 

Quelquefois  nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  l’altération  de  la  selle 
lurcique  dans  des  cas  d’hydrocéphalie. 

Comme,  d’autre  part,  on  peut  observer  des  cas  d’élargissement  no¬ 
table  de  la  selle  turcique  sàns  symptômes  de  tumeur  cérébrale,  il 
est  clair  qu’on  ne  peut  attribuer  une  importance  primordiale  aux  altéra- 
f'Ons  de  la  selle  turcique. 

Je  me  rappelle  justement  un  cas  que  j’ai  vu  ici  à  Paris.  Chez  le  malade 
■■■■  avait  constaté  une  forte  dilatation  delà  selle  turcique  et  un  affaiblis¬ 
sement  de  la  vue.  On  lui  avait  conseillé  une  opération  immédiate  par 
Crainte  d’une  cécité  rapide.  Mais  M.  Babinski  lui  a  recommandé  de  s’abste- 
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nir  de  1  intervention  et  a  insisté  sur  le  traitement  radiologique  et  anti¬ 
syphilitique. 

Le  malade  suivit  ce  conseil  et  actuellement  il  est  tout  à  fait  guéri, 
quoique  la  selle  turcique  reste  toujours  dans  le  môme  état. 

Je  pense  que  la  forme  de  la  selle  turcique  dépernl  aussi  de  la  forme  du 
crâne  et  nous  connaissons  encore  mal  la  selle  turcique  normale. 

Ainsi,  je  partage  complètement  l’opinion  de  M.  Vincent  et  je  pense  que 
les  altérations  de  la  selle  turcique  n’ont  pas  une  importance  capitale  pour 
le  diagnostic;  elles  peuventse  rencontrer  en  l'absence  de  tumeur  dans  cette 
région  et  elles  sont  aussi  quelquefois  en  rapport  avec  la  structure  indi¬ 
viduelle  spéciale  du  crâne. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


Lésion  traumatique  de  la  colonne  cervicale  inférieure.  Cranap® 
fonctionnelle  spéciale  de  la  main  droite,  par  MM.  Barré,  Draga- 

NESCO  et  Stahl. 

Il  y  a  un  an  ol  (l(uui,  S...,  do  ‘iO  ans,  vüu|anl  sontcnii'  una  porta  cochèro  .sortie 
(la  ^cs  ('omis,  fut  ranversé  par  cellc-ai.  Il  aurait  parilii  connalssanca  immédiatament 
at  pondant  une  (punzaina  de  minutes.  Lorsqu’il  revint  à  lui,  il  lUait  obnubilé.  Il  présenta 
à  la  suite  de  cet  accident  des  douleurs  dans  les  jambes  et  une  j)arésia  des  membres 
inffirieurs,  qui  disparut  au  bout  de  3  jours.  En  mémo  temps  il  eut  des  troubles  moteurs 
plus  importants  des  membres  supérieurs  surtout  du  côté  droit  :  il  laissait  tomber  les 
objets  et  n’avait  iiucune  force.  Ras  de  céphalées  à  signaler  à  aucun  moment. 

Actuellement  le  malade  se  plaint  d’une  gène  dans  la  nuque  qui  survient  pendant  les 
mouvements  de  la  tête  ;  au  début  ces  mouvements  étaient  très  douloureux.  En  dehors 
d’une  faiblesse  dans  les  membres  supérieurs,  il  présente  un  phénomène  curieux  :  P®'' 
moment  sa  main  droite  se  met  en  état  do  contracture  (doigts  écartés  et  légèrement 
fléchis,  main  ouverte),  (jui  dure  ‘iO-'ib  minutes.  Cette  crampe  survient  surtout  quano** 
travaille  et  qu’il  tient  un  outil.  En  môme  temps  il  ressent  des  fourmillements  pénible* 
dans  la  main.  Dans  l’intervalle  des  crises,  il  éprouve,  des  sensations  de  cliaud  et  frOid 

De  temps  en  temps  S.  a  des  sensations  vertigineuses  vagues. 

Jamais  perte  de  connaissance,  ni  crise  nerveuse.  Emotivité  légère. 

A  l’examen,  on  voit  que  la  tête  est  légèrement  tournée  vers  la  droite.  Le  muscle  tf®' 
pèze  droit  est  plus  saillant  à  droite  qu’à  gauche.  Le  muscle  stern(^-cléïdo-mastoïdien’esi' 
légèrement  contracturé  du  même  côté.  La  pression  de  la  5®  vertèbre  cervicale  provoqo® 
une  douleur  (pii  diffuse  vers  en  haut. 

Le  mouvement  d’extension  de  la  tète  est  vite  arrêté  par  une  assez  forte  douleur  a® 
niveau  de  la  7“  vertèbre  cervicale  d’oià  elle  irradie  vers  les  deux  régions  sus-scapulair®*’ 
et  im'une  à  la  fosse  sus-claviculaire  droite.  Les  autres  mouvements  de  la  tête  s’oxôcuteO 
assez  bien.  On  note  une.  légère  cyanose  des  mains,  qui  remonte  jusqu’au  tiers  moy®® 
des  avant-bras  et  une  hypothermie. 

Il  existe  un  petit  aplatissement  du  tiers  externe  de  la  région  thénaricnne  à  droit®' 
avecdiininutiondol’opposilionetde  l’adduction.  On  obtient  une  contraction  lég^r®' 
ment  lento  à  la  percussion  mécanique  de  l’éminence  thénar. 

La  force  dynamométrique  est  de  22  kil.  àgauclie,  de  17  seulement  à  droite.  L®® 
réflexes  05,  0(1,  07,  08,  sont  conservés  des  deux  côtés,  mais  le  radiopronateur  est  pW* 
faible  à  droite. 

Aux  membres  inférieurs  [las  de  sym|)tôme  de  déllcit,  ni  d’irritation  pyramidale.  L®* 
réflexes  tendineux  sont  seulement  un  peu  vifs.  ■ 

Il  n’existe  pas  do  trouble  objectif  dé  la  sensibilité. 

Par  la  manœuvre  de  Lasègue  cependant  onprovoipie  une  certaine  douleur  dans  1®* 
orteils  des  deux  côtés. 

L’examen  des  nerfs  craniims  permet  d’observer  une  légère  diminution  de  la  1®**^? 
palpébrale  gauclio.  La  convergence  est  un  peu  défectueuse  à  gauche.  Lorsqu’on  P^® 
voque  des  efforts  de  convergence  un  peu  prolongés,  le  malade  se  plaint  d’un  état  d 
tourdissemont  léger.  Dans  les  regards  de  latéralité,  on  remarque  quelques  secouS* 
nystagmiques. 
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L’exploration  labyrinthique  démontre  une  excitabilité  normale  ;  à  l’épreuve  de  Bu- 
les  seuils  sont  ù  la  limite  supérieure  (50-G0  cc.)- 
L’examen  radiographique  révèle  une  lordose  très  accentuée  de  la  colonne  cervicale  et 
écrasement  partiel  de  la  septième  vertèbre  cervicale  avec  siibluxalion  en  arrière. 


1“  Le  principaî  intérêt  de  ce  cas  consiste  en  ce  que  à  la  suite  d’un  trau- 
"'atisme  de  la  colonne  cervicale  inférieure  suivi  de  troubles  radiculaires, 
ttne  crampe  professionnelle  s’est  développée.  Celte  crampe  présente  avec  la 
^fampe  des  écrivains  des  analogies  de  forme  évidentes  ;  or  l’un  de  nous  a 
«ssayé  d’établir  que  certaines  au  moins  des  crampes  dites  fonctionnelles 
sont  pas  des  pyebonévroses,  mais  bien  un  syndrome  organique  qu’ob- 
jeclive  toute  une  série  de  troubles  qu’un  examen  minutieux  permet  de 
•léceler.  Le  cas  de  notre  malade  s’ajoute  à  la  liste  de  ceux  qui  ont  été  publiés 
pour  démontrer  que  des  lésions  de  la  colonne  cervicale  peuvent  con- 
^•tionnerdes  crises  de  contracture  à  type  professionnel. 

2“  Mais  auprès  des  raisons  qui  nous  paraissent  légitimer  un  rapproebe- 
®i.ent  entre  la  crampe  des  écrivains  et  celle  de  notre  malade,  nous  ne  devons 
omettre  qu’il  existe  une  différence  de  degré  entre  les  premières  qui  res- 
tfint  d’ordinaire  peu  intenses  et  la  raideur  vive  des  crampes  de  notre  blessé 
la  colonne  cervicale. 

Ces  différences  de  degré  tiennent  peut-être  à  ce  que  les  lésions  osseuses 
périosseuses  des  cas  de  crampe  des  écrivains  sont  ordinairement 
'®gères  tandis  que  celles  du  sujet  que  nous  vous  présentons  sont  très 

accentuées  : 

Cest  en  poursuivant  l’étude  clinique  et  anatomique  de  cas  semblables 
celui  d’aujourd’byi  et  à  ceux  qui  ont  été  analysés  dans  les  publications 
*lCe  nous  avons  rappelés  plus  haut,  que  nous  aurons  chance  de  juger  à  sa 
^caie  valeur  la  relation  que  nous  croyons  exister  entre  l’arthrite  cervicale 
âsse  et  certaines  crampes  des  écrivains,  et  de  comprendre  pourquoi  telle 
®cthrite  cervicale  inférieure  s’en  accompagne  alors  que  telle  autre  ne  s’en 
^CeoHjpagne  pas.  L’Image  radiographique  apporte  sans  doute  un  élément 
Pcécieux,  mais  un  examen  anatomique  bien  conduit  pourra  en  appprendre 
c^ucoup  plus,  en  permettant  de  voir  l’état  des  tissus  périvertébraux  :  ce 
Sont  très  probablement  ces  lésions  ([ui  sont  essentielles  et  efficientes  tan- 
is  que  les  lésions  osseuses  sont  seulement  des  lésions  de  voisinage,  des 
^^sions  témoins. 

M.  Weill  demande  si  le  malade  présentait  d’autres  syndromes 
arthrite  soit  à  la  colonne  vertébrale  ou  ailleurs,  en  d’autres  termes,  si 
cs  lésions  décrites  ont  été  provoquées  par  le  traumatisme  seul  ou  sur  un 
®crain  arthritique. 


deli 


Barré  :  il  n'existe  pas  de  signes  cliniques  d’arthrite  d’uneautre  région 


colonne  vertébrale  ;  les  lésions  semblent  localisées  aux  segments  que 


''CUs  avons  indiqués.  Les  irradiations  douloureuses  aux  membres  infé- 
''’eurs  ne  sont  pas  rares  dans  les  lésions  de  la  colonne  cervicale  ;  depuis 
*l'ieM.  Babinski  les  a  observées  chez  des  blessés  de  guerre  et  en  a  fait  con- 
*^8ître  l'existence,  je  les  ai  retrouvées  plusieurs  fois. 
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Paraplégie  par  sarcome  vertébral.  Guérison  rapide  par  la  Radio¬ 
thérapie.  Généralisation  ultérieure,  par  MM.  Baiuuî,  Schmoll  (de 
Luxembourg)  et  Morin  (1).  ^ 

Le  ca.s  du  malade  dont  nous  vous  présentons  l’histoire  tire  une  parti® 
de  son  intérêt  du  fait  qu’il  s’agit  d’une  paraplégie  à  évolution  rapide  gO® 
nous  avons  pu  suivre  dans  ses  périodes  de  progression  et  de  régression' 
Il  nous  semble  que  le  type  évolutif  se  traduit  ici  comme  dans  de  très  nom¬ 
breux  cas  par  une  symptomatologie  un  peu  spéciale  utile  à  connaître.  Cett® 
observation  constitue  à  nos  yeux  un  bon  exemple  de  l’intérêt  qu’il  y  aurad 
à  établir  des  classifications  étiologico-cliniqiies,  que  l’un  de  nous  avec  son 
élève  Vassal  (2)  a  déjà  présentées  pour  les  syndromes  de  la  queue  d® 
cheval. 

Le  malade  II...,  àf;é  de  40  ans,  se  [irésenle  dans  notre  service  le  13  juillet  defni®''' 
11  se,  plaint  de  douleurs  tiraillantes  dans  la  ri^jrion  sacrée  et  dans  les  membres  inférieurs' 
en  particulier  à  la  face  postérieure. Ces  douleurs  n’ont  cependant  pas  de  localisation 
lixo  et  voyaffent  un  peu  partout  ;  elles  surviennent  surtout  après  des  émotions  ® 
lorsque  le  sujet  a  froid,  l.a  inarclie  est  f'Snée  [lar  ces  douleurs  et  par  une  certaine  f®’' 
blesse  des  membres  inférieurs. 

G.  nous  raconte  qu’il  soutire  depuis  l’hiver  1Ü24-192.Ü  de  la  réj,don  lombaire,  m®'® 
qu’en  été  1924  il  ressentait  déjà  une  fatiffue  lombaire  lorsqu’il  montait  les  escalior® 
ou  lorsqu’il  était  resté  assis  trop  longtemps.  Dans  les  jambes  il  éprouvait  une  lassitud® 
«comme  s’il  était  devenu  un  vieillaril  ».  Fin  janvier  1925  les  douleurs  lombaires  se  som 
laggravôes.  On  le  traite  pour  troubles  rhumatismaux  par  des  bains  galvaniques,  m®'® 
le  soulagement  ne  persiste  pas.  Les  douleurs  reviennent  et  s’étendent  dans  toute  '® 
ceinture,  pelvitérnorah!,  davantage  du  coté  droit.  Ce  sont  des  douleurs  tranchante®  > 
([uclqu'dois  des  coups  d’aiguilles.  Survenant  au  début  par  crises,  elles  deviennent®®**' 
tinues  dans  la  suite  et  avec  des  phases  d’exaspération.  11  suit  une  cure  à  X...-le.s-Bam®' 
mais  les  douleiu's  des  cuisses  augmentent  et  la  démarche  devient  plus  dilTicile.  L®® 
sphincters  ont  fonctionné  normalement  jusqu’ici  ;  depuis  quelqu((s  jours  cependan 
il  a  une  légère  rétention.  Les  fonctions  génésiques,  normales  au  début,  sont  éteint®® 
depuis  un  mois  environ. 

En  somme,  notre  malade  se  plaint  de  fatigue  et  de  faiblesse  dans  les  membres  inf^"' 
rieurs,  de  douleurs  lombaires  et  pelvifémorales  et  de  troubles  sphinctériens  et  gé®  ' 
siqués  récents. 

A  l’examen  objectif  on  ne  constate  pas  d’atrophie  musculaire  nette.  La  démar®**® 
est  pénible.  G.  se  tient  debout  le  tronc  courbé  en  avant  et  traîne  les  jambes  pour  avan®® 
la  droite  davantage. 

La  consistance,  musculaire  est  flasque.  La  température  paraît  normale  et  ég®^ 
dos  deux  côtés.  Les  rotules  sont  souples  ;  on  obtient  quelques  secousses  clonign®® 
droite,  l'as  de  clonus  des  pieds.  Les  a(iducteurs  des  cuisses  et  les  mollets  sont  un  P® 
sensibles  à  la  pression.  On  note  une  diminution  nette  de  la  force  du  bras  à  droite.  B® 
mouvements  des  pieds  sont  diminués  des  deux  côtés.  Les  mouvements  des  petits  ofy’ 
sont  presque  nuis,  les  gros  orteils  conservent  des  mouvements  de  flexion  et  d’exten®*® 
un  peu  meilleurs. 

Le  réflexe  rotulicn  est  polycinétique  des  deux  côtés.  Les  achilléens  ne  sont  pa®  ''*  ’ 
malgré  cela  il  existe  un  léger  polycinétisme  à  droite.  Le,  péronéo-fémoraux  postérie®  ^ 
sont  nettement  polycinétiques.  L'iréfhixe  cutané  plantaire  se  fuit  en  flexion  fran®!*® 

(1)  Nous  tenons  à  remercier  notre  confrère  le.  D'  Ernest  Wenger  (de  Luxemb®®’’^* 
fpii  nous  a  fourni  de  précieux  renseignements  sur  une  partie  de  l’histoire  liu  nial®u®‘ia 

(2)  Vassal.  Contribution  à  l’étude  de  l’évolution  clinique  des  affections  ne 
queue  do  cheval,  'l’hèse  de  Strabourg,  1923. 
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gauche.  On  n’ohtient  pas  de  réponse  à  droite.  Le  réflexe  crémastérien  manque  des  deux 
côtés.  Les  réflexes  abdominaux  existent  à  droite,  sont  peut-être  un  peu  faibles  ;  à  gauc.l  e 
Us  sont  nettement  plus  faibles  et  inconstants.  La  manœuvre  de  la  jambe  est  franche- 
uient  positive  dans  les  3  temps  ;  surtout  à  droite.  L’effort  exigé  par  le  maintien  des 
jambes  dans  cetto  position  provoque  des  douleurs  cnxo-fémorales  des  deux  côtés.  Il  est 
•mpossible  au  malade  de  ramener  les  jambes  jusqu’à  la  verticale  après  la  chute.  Sa 
sensibilité  ne  présente  pas  de  trouble  net. 

■  En  résume,  nous  sommes  en  présence  d’un  malade  qui  présente  une  faiblesse  de  la 
Ceinture  pelvifémorale,  des  extenseurs  et  des  fléchisseurs  des  pieds  et  des  orteils  ;  une 
exagération  des  réflexes  tendineux,  une  diminution  des  réflexes  cutanés,  une  manœuvre 
Ue  la  jambe  positive  dos  deux  côtés. 

Evolution.  —  Deux  jours  après  son  entrée,  le  malade  ne  peut  plus  uriner  ;  trois  jours 
plus  tard  une  paraplégie  presque  totale  s’installe.  Le  18  juillet  on  constate  : 

Membre  inférieur  gauche  on  rotation  externe  légère.  Les  ^ules  sont  souples.  La  con¬ 
sistance  musculaire  est  très  flasque.  On  note  cependant  une  tendance  des  deux  pieds  à 
'»  rotation  interne  avec  adduction  du  pied  droit  et  légère  surélévation  do  son  bord  in¬ 
terne.  Pas  de  clonus  des  pieds,  ni  des  rotules.  Les  mouvements  passifs  ne  rencontrent  au¬ 
cune  résistance,  on  sent  cependant  des  2  côtés  une  légère  tension  musculaire  dans  la  fle¬ 
xion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  accompagnée  de  douleurs.  Les  mouvements  actifs  de  la 
cuisse  et  de  la  jambe  droites  sont  nuis.  A  gauche,  le  malade  réussit  <à  lever  le  talon  à  20 
cm. au-dessus  du  plan  du  lit.  La  flexion  dorsale  du  pied  se  fait  avec  l’aide  du  jambier  an¬ 
térieur  et  atteint  à  peine  90  %  à  gauche.  A  droite  elle  est  impossible,  le  malade  ne  lève 
<lu'un  peu  le  bord  interne  (adduction)  du  pied.  Tous  les  autres  mouvements  sont  nuis. 
Les  réflexes  rotuliens  sont  vifs,  à  seuils  bas  ;  ébauche  de  polycinétisme  à  droite.  (On 
*tote  cependant  une  réponse  musculaire  hypotonique.)  Les- réflexes  achilléen  et  médio- 
Piantaire  sont  abolis  des  deux  côtés.  Les  péronéo-fémoraux  postérieurs  sont  nets, 
®onocinétiquos.  Réflexe  cutané  plantaire  ;  à  droite  par  excitation  du  bord  externe  pas 
•le  réaction  locale,  mais  contraction  de  tout  le  quadriceps.  L’excitation  du  bord  interne 
Provoque  l’adduction  du  pied  par  contraction  du  jambier  antérieur.  A  gauche,  on  ob¬ 
tient  une  flexion  du  gros  orteil  avec  adduction  du  pied  et  contraction  du  quadriceps. 
Rossolimo  ;  zéro.  Pincement  du  dos  du  pied  et  Oppenheim  :  sans  réponse.  Crémasté- 
fiens  ;  zéro.  Les  réflexes  abdominaux  semblent  conservés,  mais  ils  se  font  en  masse 
•les  2  côtés.  La  partie  sous-ombilicale  paraît  surélevée  et  parésiée.  La  manœuvre 
•1®  la  jambe  ne  peut  être  recherchée.  Le  réflexe  anal  est  aboli.  Le  malade  ne  peut  pas 
Contracter  ses  fesses. 

La  sensibilité  profonde  est  conservée.  Les  sensibilités  tactile  et  douloureuse  sont 
conservées.  Le  malade  accuse  une  légère  hypoesthésie  pour  la  température  à  la  face 
®upéro-externe  des  deux  cuisses  et  à  la  face  antéro-externe  des  deux  jambes  et  à  la 
plante  des  pieds.  Pas  de  zone  d’anesthésie  nette.  Il  existe  une  discrète  hypoesthésie 
Pour  le  sens  thermique  dans  la  région  périanale  en  selle. 

On  constate  une  légère  inversion  de  la  répartition  thermique. 

Au  niveau  de  la  12*  vertèbre  dorsale  on  remarque  une  saillie  légère  qui  est  sensible 
O  la  pression. 

Oh  porte  le  diagnostic  de  compression  médullaire,  radiculaire  D12-D1.  La  ponction 
lombaire  amène  un  liquide  franchement  xanthochromique  qui  contient  2  gr. d’albumine, 
lymphocytes  par  mmc.  La  réaction  de  Bordet-Wassermann  est  positive.  Le  lipiodol 
ifijecté  par  voie  atlo-occipitale,  le  liquide  prélevé  est  normal,  est  arrêté  au  niveau  de 
Ol2. 

Aux  membres  supérieurs  on  ne  constate  rien  de  particulier.  Les  réactions  pupillaires 
®onl  normales. 

Le  malade  est  opéré  par  le  P' Lericho  le  23  juillet  1925.  L’incision  des  plans  super- 
Jloiels  mène  rapidement  sur  une  masse  lardacée  très  saignante  qui  infiltre  tous  les  plans 
josqu’à  la  profondeur  et  s’étend  beaucoup  on  largeur.  Devant  cette  disposition  de  la 
l'Omeur  on  se  borne  à  faire  un  prélèvement  pour  examen  anatomo-pathologique  et  on 

ferme. 

Le  même  jour  on  commence  la  radiothérapie.  Le  29  juillet  G.  fait  de  petits  mouve- 
hEVUE  NI.UnOLOOIQUB.  —  T.  I,  N“  6,  JUIN  1920. 
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iiii'nU  dos  jimilK'S,  ol.  le  31  -  il  il  reçu  5.0(111  lî  -  -  il  iirino  poiii-la  promioro  fois  slmiI.  Il  doit 
oriooro  poiissor,  iniiis  cliiopio  olïoi-l.  imiono  do  rurino.  l^o  1”''  aoûl,  il  n’Missil  à  so  tourner 
soid  diins  son  lit.1,0  3  los  moiivonionls  d('s,jiinibosot  dos  onissossont  rovoiiiis.  L’oxlonsion 
do  lu  jiunlio  sur  la  o.uisso  osL  vifjourouso.  I.a  floxion  osL  onooro  dindnuon  do.  force. 
floxion  ilorsalo  osl  rornidacoo  dos  2  côLf’s  par  un  nioiivonionl  d’adduction  avec  suréléva¬ 
tion  du  bord  interne  du  pied.  Il  fait  une  ébauebe  do  floxion  dorsale  dos  orteils  à  droite. 

Los  réflexes  sont  rovonus  :  los  rotulions  sont  polycinétirpios,  lo  réflexe  acbilléen  est 
normal  à  pauebe,  très  faible  à  droite.  Los  péronéo-fémoraux  postérieurs  sont  vifs.  Leré- 
fb'xe  cutané  plantaire  se  fidt  à  (liante  en  flexion  franebe,  accompagnée  de  triple  retrait; 
à  paucho  en  floxion  franebo.  Haccourcisseurs,  pincement  du  dos  du  pied,  sans  réponse. 
Oppenboim  :  flexion  dos  orteils  à  droite  ;  à  pauebe  ;  flexion  dorsale  du  pied  entraînant 
les  orteils,  mais  suivie  de  floxion  dos  orteils. 

I.es  réflexes  abdominaux  sont  douteux,  les  crémastériens  manquent.  La  sensibilité 
tactile  et  la  notion  do  position  sont  normales. 

Le  malade  quitte  !(■  service  le  I  août.  .Nous  le  revoyons  le  -20  octobre,  son  état  s’est 
très  amélioré.  Il  est  lové  toute  la  journée.  Il  marche  et  fait  aisément  10  à  15  km.  On 
remaiapie  une  lépèro  boîLorie  à  pauebo  que  le  malade  attribue  à  une.  faiblesse  doulou¬ 
reuse  dans  los  orteils  et  qui  l’ompècbo  de  bien  appuyer  le  pied  au  départ.  Il  a  une  sen¬ 
sation  de  raideur  dans  l’articulation  tibio-tarsionne.  Souvent  la  nuit,  après  fatigue 
surtout,  G.  a  une  sensation  de  secousses  dans  les  deux  membres  inférieurs,  sensation 
de  courant  éloctri(|uc  qui  part  des  deux  jambes  et  irradie  jusque  dans  la  région  où  a 
porté  l’intervention.  Les  mêmes  secousses  se  produisent  lorsqu’il  fait  un  faux  pas. 

(i.  peut  s’accroupir  et  se  maintient  bien  dans  cette  position,  mais  il  est  incapable  de 
se  l'olever  ;  il  a  l’inqirossion  ([ue  los  fossiors  ne  travaillent  pas  bien.  La  démarche  est 
lourde,  sans  claudication  vraie.  Il  dandine  un  ])eu  comme  un  myopatbique.  Pendant 
la  floxion  du  tronc  en  avant,  il  ressent  une  tension  douloureuse  dans  la  région  lombaire- 
En  position  dorsale  horizontale  on  ne  constate  pas  d’attitude  vicieuse.  Les  orteils  sont 
en  flexion. 

L(‘s  fessiers  sont  atrophiés  à  droite.  Leur  consistance  est  flasque,  la  contraction  est 
faible.  Los  réflexes  roLuIiens  sont  souples.  Petit  cloniis  rotulien  à  droite,  quelques  se¬ 
cousses  à  gauche.  Faux  cloniis  des  doux  pieds.  La  motilité  dos  cuisses  et  des  jambes 
est  normale.  La  flexion  iilantairo  des  pieds  est  normale.  Pour  la  flexion  dorsale  le 
malade  se  sert  surtout  du  jambier  antérieur  à  droite.  La  force  est  conservée  des  deux 
côtés.  La  flexion  plantaire  des  orteils  est  am[)le  des  deux  côtés,  sans  force.  Le  malade 
étend  le  gros  orteil,  il  ne  peut  pas  flficbir  dorsalement  les  petits.  ' 

Les  réflexes  tendineux  sont  très  vifs.  Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  on  flcxioù 
franebo  à  droite,  à  gauche  on  obtient  une  exlcmiim  faible  avec  éventail.  Les  crémas¬ 
tériens  manquent.  Des  réflexes  abdominaux,  seul  le  supérieur  gauche  existe  à  l’état 
d’ébauche.  La  maneeuvre  do  la  jambe  est  légèrement  positive  à  gauche,  négative  à 

.\prè,s  quelques  mois  de  Irès  bonne  santé  apparente,  et  alors  que  la  marche  con¬ 
tinuait  d’ôtro  très  facile,  l’amaigrissement  et  l’anorexie  se  mollirent  ;  un  affaiblis¬ 
sement  rapide  coiuluit  bientôt  lo  malade  à  sa  chambre  puis  au  lit.  Une  généralisa¬ 
tion  do  la  tumeur  s’elïectuc  ;  lo  foie  paraît  ûtro  spécialement  atteint.  Le  malade 
meurt  en  septembre  1925. 

Tel  est  le  tableau  de  la  paraplégie  de  notre  malade.  Il  tire  son  intérêt  et 
delà  rapide  évolution  des  phénomènes  en  rapport  avec  le  rapide  envahi®' 
sement  de  la  cavité  rachidienne  par  la  tumeur  et  du  siège  même  de  la  com' 
])ression.  En  elïet  celle  ci  intéresse  à  la  fois  la  partie  terminale  de  1® 
moelle  et  la  cpieue  de  cheval,  ou  une  étendue  assez  grande  sans  doute  :  ce 
fait  explique  qu’on  ait  observé  un  syndrome  complexe  dû  à  la  superposition 
des  syndromes  médullaire  et  radiculaire  dont  il  est  facile  de  retrouver  le® 
éléments  respectifs. 
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Le  déliiit  pres([iie  immédiat  de  l’amélioration  après  administration  des 
^3yons  X  est  à  noter.  Enfin,  le  caractère  de  cette  paraplégie  par  compres- 
sionqui  reste  presque  purement  motrice,  même  quand  elle  est  pour  ainsi 
totale,  est  peut-être  en  rapport  avec  le  type  nioa  de  la  tumeur. 

On  sait  en  effet  que  même  dans  les  compressions  par  tumeur  dure  por¬ 
tant  d’abord  sur  la  face  postérieure  de  la  moelle,  la  sensibilité  est  plus 
tardivement  atteinte  que  la  motilité.  Le  cas  de  notre  malade  représente- 
fait  en  quelque  sorte  l’exagération  d’un  fait  ordinaire  ;  les  tumeurs  molles 
son/  peut-être  une  des  causes  auxquelles  il  faudra  penser  au  cas  de  paraplégie 
Por  compression  sans  trouble  sensitif. 


une  forme  nouvelle  du  syndrome  de  l’artère  cérébrale  anté¬ 
rieure,  par  MM.  J. -A.  Barré,  P.  Morin  et  L  Reys. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  récemment  un  sujet  jeune  chez  le¬ 
quel  se  sont  déroulés  une  série  d’accidents  convulsifs  intéressant  surtout 
os  membres  supérieurs  et  qui  était  atteint  en  même  temps  d’hypertension 
oéphalo-rachidienne.  A  son  autopsie  nous  avons  trouvé  des  foyers  hé- 
•Oorragiques  dans  tout  le  territoire  d’une  cérébrale  antérieure,  et  pour 
oinsi  dire  rien  d’autre.  Nous  sommes  donc  portés  à  croire  qu’il  s’agit  d’un 
“Syndrome  clinique  particulier  en  rapport  avec  les  lésions  cérébrales  dont 
Oous  venons  d’indiquer  le  siège,  et  comme  cette  forme  ne  se  trouve  pas 
Récrite  dans  le  bel  article  de  MM.  Foix  et  Hillemand  sur  les  syndromes 
^0  l’artère  cérébrale  antérieure  (1),  nous  en  apportons  la  description  : 


W-.,  Af'é(lc,32  ans,  est  pris  vers  la  mi-scplembro,  brusquement,  de  céphalées  frontales, 
continue  pourtant  son  travail,  mais  après  quelques  jours  il  est  obligé  de  sc  mettre 
lit,  car  les  céphalées  sont  devenues  très  violentes  et  s’accompagnent  de  nausées. 

.  jours  après  les  premiers  maux  do  tête,  le  27  septembre,  il  présente,  après  un  cri 
"litial,  dos  secousses  des  membres  supérieurs  et  il  perd  connaissance.  La  bouche  est 
cviée  vers  la  droite.  La  crise  dure,  une  dizaine  de  minutes.  Deux  fois  elle  sc  répète  encore 
la  même  journée.  Le  lendemain,  il  est  admis  dans  notre  service. 

■éu  début  de  l’interrogatoire  il  est  pris  subitement  de  convulsions  cloniques  des  quatre 
cxtrémitéfiftivec  prédominance  sur  le  membre  supérieur  gauche.  Il  grince  dos  dents. 

yeux  plafonnent.  Les  pupilles  no  réagissent  pas  à  la  lumière.  Perte  de  connaissance 
'®n>plète  .  Après  3  minutes  les  membres  se  relAchcnt.  Il  sommeille.  Dix  minutes  plus  tard 
““uvcllo  crise  avec  phase  clonique  et  tonique  ;  elle  débute  pur  le  membre  supérieur 
^^Uchc,  le  droit  est  pris  ensuite. Les  membres  inférieurs  ne  sont  pas  intéressés. Le  malade 
P'’^sente  un  état  de  mal  avec  crises  subintrantes.  Les  secousses  prédominent  sur  le 
'Aeinbre  supérieur  gauche  qui  par  moments  présente  seul  des  secousses.  Parfois  le 
•Aejqbr,.  inférieur  gauche  est  également  pris, 
d’excitation  plantaire  reste  sans  réponse  ;  les  pupilles  réagissent.  Le  fond  d’œil 
Présente  rien  de  particulier.  Vers  le  soir,  pendant  une  nouvelle  crise,  les  secousses 
localisées  au  membre  supérieur  <lroit.  Le  28,  l’état  de  mal  persiste.  On  constate 
'j'h!  hémiplégie  droite  :  les  extrémités  retombent  plus  lourdement  à  droite  qu’à  gauche  ; 
'  “Xiste  une  hypotonie  générale  à  droite.  Les  orteils  sont  en  extension  permanente.  Le 


fétl, 


'®Xe  cutané  plantaire  se  fait  en  extension  tranche  à  droite,  en  flexion  à  gauche.  Le 


P'*hîement  du  dos  du  pied  provoque 


!  du  côté  gauche  ;  à  droite 
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aucune,  réacUon  n(!  se  proiluit.  Pas  ile  clunus.  Le  réflexe  crémasLéricn  existe  V 
gauche  ;  il  mani|uc  à  droite. 

Lorsfiu’ori  pince  l’avant-bras  gauche,  le  malade  jmrté  la  main  gauche  à  la  face  et 
frotte  la  région  jugo-orbitaire  gauche.  Le  même  phénomène  se  produit  par  pincement 
de  la  jambe  droite.  Au  pincement  des  2  cétés,  W.  réagit  comme  s’il  chassait  de  la  fad* 
une  mouche  avec  sa  main  gaucho.  Le  pincement  prolongé  de  la  région  cervicale  droite 
provoque  cinq  à  six  mouvements  répétés  à  gauche.  Il  est  à  remarquer  que  lorsqu’on 
cherche  à  s’opposer  au  mouvement  du  membre  supérieur  gauche,  le  malade  résiste 
vigoureusement  et  il  réussit  à  échapper  à  la  force  qu’on  lui  oppose. 

Le  phénomène  de  Magnus  et  de  Kleyn  existe,  on  produit  une  flexion  des  extrémité® 
à  gaucho  lorsque  la  tête  est  tournée  face  à  droite.  Ce  mouvement  réflexe  du  membf* 
.su|)érieur  gauche  que  l’on  provoque  par  la  rotation  de  la  tête  est  nettement  différent 
du  réflexe  qui  répond  au  pincement. 

l,,e  28,  dans  l'ajirès-midi  le,  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  extension  des  deux  côtés. 
La  man.  de  P. -.Marie  et  Foix  du  côté  gauche  provoque  l’extension  contro-latérale  0“ 
pied  et  des  orteils  avec  retrait  de  la  jambe,  en  même  temps  le  mouvement  de  grattags 
de  la  faet^  se  produit. Notons  que  le  malade  fait  ce  mouvement  parfois  spontanément) 
sans  excitation  manifeste. 

I*ar  ponction  lombaire  on  prélève  un  liquide  céphalo-rachidien,  jaune,  citrin,  hyp®''' 
ten<lu  —  47  cm.  en  pos.  horizontale  —  contenant  1  gr.  00  d’albumine,  40  cellules  P®'' 
mmc.,  B.-W.  négatif.  La  T.  A  est  de  120 /90.  Les  urines  contiennent  de  l’albumin®- 

Exitus  le  20  septembre. 

A  l’autopsie  on  constate  une  hémorragie  de  l’artère  cérébrale  antérieure  du  côt 
gaucho.  Les  lésions  se  trouvent  uniquement  sur  la  face  interne  du  lobe  frontal.  EU®® 
détruisent  la  première  circonvolution  frontale  presque  complètement,  et  le 
fornicatus  et  empiètent  un  peu  sur  la  deuxième  frontale.  Elles  envahissent  la  moit> 

supérieure  de  la  frontale  ascendante, de  la  pariétale  ascendanteotlolobulepara-centra  • 
La  première  circonvolution  pariétale  est  fortement  touchée.  En  profondeur,  le 
s’étend  de  la  face  interne  du  lobe  frontal  jusqu’au  centre  ovale  et  intéresse  la 
gauche  du  corps  calleux  adjacent.  Il  s’arrête  au-dessus  des  nnysuxgris.  Le  plafond  d» 
ventricule  latéral  est  partiellement  effondré  et  dans  les  ventricules  on  trouve  quelq''® 
coagula  sanguins,  même  dans  le  quatrième. 

En  dehors  de  ces  régions,  le  cerveau  paraît  sain,  au  moins  macroscopiquement,  v 
note  seulement,  dans  la  région  sous-corticale  de  la  pariétale  ascendante  droite,  ô 
partie  inférieure  de  son  tiers  supérieur,  de  petits  îlots  hémorrhagiques  entourés  d’nn® 
zone  rose  où  se  voit  un  piqueté  de  petits  vaisseaux  ect.asiés. 


Comme  il  s’agit  d’un  sujet  jeune,  sans  passé  pathologique  cC|nnu,  sad® 
lésion  viscérale  constatée  à  l’autopsie,  en  dehors  des  altérations  grossièP^ 
constatées  dans  le  système  nerveux,  nous  nous  croyons  fondés  à  établi*' 
entre  les  troubles  nerveux  et  ces  lésions  une  relation  de  cause  à  efifet- 
Si  nous  essayons  de  résumer  tout  d’abord  les  faits  principaux  de 
courte  histoire  pathologique,  nous  voyons  qu’au  cours  d’un  syndroff® 
d’hypertension  crânienne  (céphalée,  vomissement,  hypertension  du  li<f'*’ 
céphalo-rachidien)  des  symptômes  convulsifs  se  sont  manifestés. 
symptômes  ont  prédominé  de  façon  manifeste  au  membre  supéri®'^'^ 
gauche  :  c’est  lui  qui  s’agitait  souvent  le  premier  au  moment  des  cris®® 
convulsives,  c’est  au  niveau  des  différents  segments  qui  le  corapo*®® 
qu’elles  prédominaient  pendant  la  période  d’état  de  la  crise.  Parfois 
deux  ijpembres  supérieurs  s’agitaient  convulsivement  :  d’ordinaire 
membres  inférieurs  restaient  calmes.  En  définitive,  oii  assistait  le  P*^^ 
souvent  à  des  crises  d’épilepsie  localisées  au  membre  supérieur  gauche  ® 
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®  deux  membres  supérieurs,  ce  qui  constituait  un  tableau  assez  singu- 

et  nettement  différent  de  ce  que  l’on  observe  d’habitude. 

Nous  étions  portés  à  admettre  l’existence  de  lésions  corticales  intéressant 
les  régions  rolandiques  inférieures,  la  droite  surtout,  et  à  ne  donner  aux 
'^entres  moteurs  des  régions  rolandiques  supérieures  ou  paracentrales  (ou 
*1®®  fibres  qui  en  partent)  qu'une  importance  secondaire. 

L’observation  des  lésions  nous  a  montré  en  quoi  notre  interprétation 
était  erronée.  Les  phénomènes  convulsifs  ne  traduisaient  vraisemblable¬ 
ment  qu'une  irritation  de  voisinage  et  la  réaction  d’un  cortex  assez  bien 
eonservé  ;  les  phénomènes  parétiques  des  membres  inférieurs  (du  droit 
^’irtout,  difficiles  à  analyser  d’ailleurs  à  cause  de  l’état  du  sujet)  tradui¬ 
raient  au  contraire  les  lésions  importantes  que  nous  avons  signalées 
^®tis  le  pôle  frontal  gauche.  Les  premiers  attiraient  particulièrement 
attention,  les  seconds  restaient  à  l’arrière  plan.  Or,  et  c’est  là  un  des  côtés 
intéressants  de  cette  observation,  ces  deux  groupes  de  phénomènes  avaient 
'*i'e  valeur  réelle  opposée  à  leur  valeur  apparente. 

L’examen  des  pièces  nous  ayant  montré  les  lésions  dont  nous  avons 
n®critplus  haut  la  topographie,  il  nous  a  été  facile  de  rectifier  notre  inter- 
Pi’étation  ;  il  est  évident  maintenant  que  les  phénomènes  pyramidaux  à 
^ype  paralytique  des  membres  inférieurs  (du  membre  droit  surtout)  sont 
®n  rapport  avec  le  siège  des  lésions  constatées  et  que  le  type  irritatif  des 
Phénomènes  pyramidaux  des  membres  supérieurs  (du  droit  surtout)  sont 
*és  au  voisinage  compresseur  ou  irritatif  des  centres  rolandiques  infé- 
'■ieurs. 

En  lisant  alors  l’excellente  description  que  MM.  Foix  et  Hillemand  ont 
°nnée  des  syndromes  de  l’artère  cérébrale  antérieure,  on  se  rend 
Compte  que  le  type  clinique  réalisé  par  notre  malade  n’a  pas  encore  été 
écrit  et  qu’il  représente  en  quelque  sorte  le  négatif  du  type  monoplé- 
Sique  crural  ou  à  forte  prédominance  crurale  décrit  par  ces  auteurs.  Ou 
mieux,  qu’il  existait  dans  notre  cas,  auprès  des  troubles  paralytiques,  loca- 
més  aux  membres  inférieurs,  un  état  convulsif  des  membres  supérieurs, 
®i  accentué  qu’il  portait  à  méconnaître  l’intérêt  dominant  des  troubles 
®ntraux  paralytiques. 

En  ce  sens,  le  cas  de  notre  malade  méritait  donc,  croyons -nous,  d’être 
Publié.  Il  établit  l’existence  d’une  forme  clinique,  secondaire  si  l’ont  veut, 
qui  ne  manque  pas  d’intérêt  pour  la  pratique  (1). 

quelques  phénomènes  observés  après  la  section  des  derniers 
^'anieaux  communicants  cervicaux  et  du  premier  dorsal,  par 
hîM.  Leriche  et  Fontaine. 

E  n’est  pas  rare  de  constater  après  des  sympathectomies  cervicales 

.  U  )  Le  corps  calleux  étant  lésé  dans )a  moitié  gauche  de  sa  partie  antérieure,  on  aurait 
Bp  ®  attendre  à  trouver  dos  phénomènes  apraxiques  ;  l’état  du  malade  ne  nous  a  pas 
Se»  '8  de  les  rechercher.  Nous  avons  dû  nous  borner  ,à  étudier  les  mouvements  réflexes 
j,*Ondaires  aux  excitations  cutanées  et  aux  rotations  passives  de  la  tête  (phénomène  de 
"•^^nus  et  Kleyn). 
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l’apparition  de  certains  troubles  postopératoires,  parmi  lesquels  les  dou¬ 
leurs  occupent  la  première  place  ;  ces  douleurs,  consecutives  aux  inter¬ 
ventions  sur  la  chaîne  cervicale,  et  qui  peuvent  siéger  au  niveau  de  la  face, 
delanu{|ue,  du  cou,  du  membre  supérieur  ou  du  thorax,  sont  connues 
depuis  Herbert,  qui,  à  tort,  les  attribuait  à  une  lésion  opératoire  du  plexus 
cervical  ;  mais  l’attention  n’a  été  véritablement  attirée  sur  ces  troubles 
postopératoires  que  par  un  travail  de  Reid  et  Eckstein  relatant  très  exac¬ 
tement  les  multiples  perturbations  sensitives,  qu’avaient  provoquées  chez 
leur  malade  l’extirpation  du  sympathique  cervical. 

Il  y  a  quelques  temps  nous  avons,  nous-mêmes,  réuni  un  nombre  déjà 
imi)ortant  d’ob,servations  de  sympathectomies  cervicales,  laites  les  unes 
pour  angine  de  poitrine,  les  autres  pour  asthme  bronchique  ;  l’étude  de 
ces  cas  nous  a  montré  que  les  troubles  postopératoires,  après  ce  genre 
d'opérations,  sont  bien  plus  fréquents  que  l’on  ne  saur  ait  le  penser  et 
qu'ils  peuvent  être  de  nature  bien  différente  ;  on  peut  constater,  en  effet, 
après  les  sympathectomies  cervicales,  soit  : 

1“  des  douleurs, 

2°  des  maux  de  tête. 

3°  des  troubles  sensitifs  (hyper  ou  anesthésies), 

4“  des  atrophies  musculaires, 

5“  des  troubles  laryngés  ou  pharyngés. 

Ayant,  au  cours  de  cette  dernière  année,  eu  l'occasion  de  faire  treize 
fois  sur  onze  malades  des  ramicotomies  cervicales  inférieures,  c’est-à-dire 
de  sectionner  les  rameaux  communicants,  qui  se  rendent  au  ganglie” 
cervical  inférieur  et  à  l’intermédiaire,  s'il  existe,  nous  avons  enregistré 
très  soigneusement,  pour  tous  les  cas,  les  modifications  que  présentaient 
ces  malades  à  la  suite  de  l’intervention. 

Ce  sont  ces  constatations  que  nous  voudrions  rapporter  ici  :  Deux  ma' 
lades  seulement  se  sont  plaints  de  douleurs  après  l’opération. 

Dans  notre  premier  cas,  il  s’agissait  d’un  malade  auquel  pour  un  moi¬ 
gnon  douloureux  d’avant-bras  nous  avions  sectionné,  avec  plein  succès 
d’ailleurs,  les  derniers  rameaux  communicants  cervicaux.  Pendant  plo' 
sieurs  jours  après  l’intervention,  cet  homme  souffrit  de  douleurs  assez 
vives  dans  l’articulation  tcmporo-maxillairc  et  dans  les  dents  de  la 
choire  inférieure. 

Une  autre  malade,  opérée  pour  causalgie  du  membre  supérieur  gauche» 
présenta  dans  les  premiers  jours  après  la  ramicotomie  un  point  douloureux 
très  discret  au  niveau  de  l’acromion.  La  douleur  fut  si  peu  marquée 
seul  un  interrogatoire  très  détaillé  nous  la  révéla,  et  qu’elle  aurait  cer* 
tainement  passé  inaperçue  si  notre  attention  n’avait  été  attirée  sur  ces 
faits.  La  douleur  disparut  au  bout  de  quelques  jours. 

Trois  malades  ont  accusé  après  l’intervention  des  céphalées  frontal®* 
ou  occipitales.  Très  fugaces  dans  deux  cas,  elles  furent  plus  tenaces  chez 
la  malade,  qui  fut  opérée  pour  causalgie. 

Ces  douleurs  frontales  et  occipitales  surviennent,  en  général,  souS 


SÉANCE  DU  29  NOVEMBRE  1925 


1239 


forme  de  crises  ;  elles  n’existent  que  du  côté  opéré  ;  ce  sont  donc  de  véri- 
tables  hémicranies. 

Les  autres  troubles  sensitifs  (les  hyperesthésies  et  les  anesthésies)  ainsi 
^lue  les  atrophies  musculaires  paraissent  rares-  Parmi  nos  opérés,  une 
seule  malade  présenta  à, la  fois  ces  deux  sortes  de  troubles.  Il  s’agissait 
d’une  institutrice  de  34  ans,  souffrant  de  crises  fréquentes  d’angine  de 
poitrine,  et  qui  subit  pour  cette  raison  la  ramicotomie  cervicale  inférieure. 
Six  semaines  après  cette  intervention,  nous  constations  au  niveau  de 
i  omoplate  gauche  une  zone  assez  étendue  d’hyperesthésie,  occupant  le 
'ïioignon  de  l’épaule  etles  régions  scapulaire  et  interscapulaire.  En  même 
fomps,  les  muscles  de  l'épaule  gauche,  notamment  le  grand  pectoral, 
{•araissaient atrophiés.  Il  en  résultait  une  certaine  impotence  de  l’articula- 
bon  scapulo-humérale.  Objectivement,  on  trouva  au  niveau  du  bras  une 
différence  de  1  cm.  en  faveur  du  côté  non  opéré.  L’atrophie  intéressait 
également  les  muscles  interosseux  de  la  main  gauch;.  Trois  mois  après 
i  intervention,  ces  troubles  avaient  disparu. 

Mais  si  les  troubles  sensitifs,  de  même  que  les  atrophies  musculaires 
paraissent  peu  fréquents  à  la  suite  des  ramicotomies,  on  trouve,  par 
contre,  presque  toujours  des  modifications  des  voies  digestives  et  respi- 
ratoires  supérieures.  A  un  degré  plus  ou  moins  considérable,  elles  nous 
®amblent  aussi  constantes  que  le  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner. 

Habituellement,  on  observe  après  l’intervention  un  léger  rhume  et  un 
'^artain  degré  d’enrouement  de  la  voix.  L’examen  montre  une  hyperhémie, 
Souvent  très  accusée,  de  la  muqueuse  nasale  et  laryngienne.  Dans  plusieurs 
de  nos  cas,  M.  le  professeur  Canuyt  a  pu  eonstaterque  eette  congestion 
s  arrête  aux  bandes  ventriculaires.  Toujours,  sauf  dans  un  seul  cas,  l’en- 
■"ouement  a  disparu  au  bout  de  quelques  jours  déjà.  Chez  une  malade,  opé- 
•■ôe  pour  sclérodermie,  il  fut,  au  contraire,  très  tenace  et  persista  pendant 
des  mois. 

Hu  côté  des  voies  digestives  supérieures,  l'opération  est  très  souvent 
Suivie  d’un  certain  degré  de  gêne  de  la  déglutition.  Cette  dysphagie,  dans 
®Ocun  de  nos  cas,  ne  fut  assez  accusée  pour  constituer  une  véritable 
'Complication.  D’autres  fois,  nous  avons  constaté  une  vaso-dilatation  de  la 
'’^gion  parotidienne,  associée  quelquefois  à  une  tuméfaction  passagère, 
®oit  de  la  parotide,  soit  de  la  sous-maxillaire. 

A.  l'inspection  de  l'arrière-gorge,  on  voit  toujours  après  les  ramicoto- 
*®ies  l'hyperhémie  très  nette  de  la  muqueuse  pharyngienne,  surtout  au 
"■■Veau  de  la  luette  et  des  piliers. 

Hn  somme,  après  les  ramicotomies  cervicales  inférieures,  les  douleurs 
Postopératoires  sont  relativement  rares.  Quand  elles  existent,  elles  pa- 
'’oissent  peu  intenses  et  très  passagères. 

Les  céphalées,  elles  aussi,  n’existent  guère  que  dans  les  tout  premiers 
Jours  qui  suivent  l’intervention. 

Les  atrophies  musculaires,  les  hyperesthésies  et  les  anesthésies  sont 

fares. 

La  congestion  de  la  muqueuse  des  voies  aérienne  et  digestive  supé- 
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rieures  paraît,  par  contre,  la  règle.  Mais  elle  n’aboutit  habituellement  pas 
à  des  troubles  sullisammcnt  marqués  pour  comporter  un  réel  incon' 
vénient. 

Si  nous  comparons  maintenant  les  troubles  postopératoires  consécu¬ 
tifs  au  ramicotomies  cervicales  inférieures  à  ceux  que  l’on  peut  observer 
après  les  autres  sympathectomies  cervicales,  nous  voyons  :  après  les 
interventions  sur  le  tronc  même  du  sympathique  cervical,  on  est  par¬ 
fois  appelé  à  constater  des  hyperesthésies  alternant  avec  des  zones  d’anes¬ 
thésie  d’une  part,  des  atrophies  musculaires  d'autre  part.  Mais  ces 
trou'blesne  paraissent  pas  très  fréquents.  Le  manque  de  précision  de  beau¬ 
coup  d’observations  ne  nous  permet  pas  d’établir  des  pourcentages^ 
exacts,  mais  il  nous  semble  que  ces  deux  sortes  de  troubles  sont  aussi 
peu  fréquents  dans  le  groupe  des  ramicotomies  que  dans  celui  des  sym¬ 
pathectomies  cervicales. 

Dans  les  observations  d  angine  de  poitrine  et  d'asthme  bronchique 
que  nous  avons  pu  recueillir,  aucune  mention  n’est  faite  des  céphalées. 
Cela  tient,  semble-t-il,  au  fait  que  les  maux  de  tète  consécutifs  à  ce  genre 
d’interventions  sont,  en  général,  trop  fugaces  pour  attirer  l’attention. 

De  même,  les  troubles  du  côté  du  larynx  et  du  pharynx  n'ont  guère 
été  signalés.  Parmi  les  160  observations  de  sympathectomies  cervicales 
(|ue  nous  avons  pu  réunir  nous  n’en  avons  trouvé  que  deux  qui  mention¬ 
nent  un  enrouement  persistant  de  la  voix.  Deux  autres  malades  présen¬ 
tèrent  des  troubles  du  goût. 

Il  semble  donc  résulter  de  ceci,  qu’en  conformité  avec  ce  que  nous  avons 
constaté  après  les  ramicotomies,  les  hyperesthésies  et  les  anesthésies, 
de  même  que  les  atrophies  musculaires,  sont  rares  également  après  les 
sj'mpatheclomies  cervicales.  Qu’au  contraire  les  céphalées  et  les  modi¬ 
fications  du  côté  du  larynx  et  du  pharynx  qui  nous  paraissent  fréquentes 
après  les  ramicotomies  n’existeraient  qu’exceptionnellement  après  le® 
interventions  sur  le  tronc  même  du  sympathique. 

Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  dans  les  cas  d’angine  de  poitrine  et 
d’asthme  bronchique  ces  troubles  n’ont  été  relevés  par  les  différents 
observateurs  que  lorsqu’ils  constituaient  une  véritable  complication,  et 
qu’ils  n’ont  pas  été  mentionnés  dans  les  cas  où  ils  furent  tellement  discrets 
qu’ils  n’incommodèrent  guère  les  malades. 

Nous-mêmes  nous  avons  pratiqué  17  fois  des  interventions  ganglion' 
naires  sur  la  chaîne  sympathique  cervicale.  En  examinant  ces  malade® 
avec  le  même  soin  que  ceux  qui  avaient  subi  des  interx'entions  sur  le® 
rameaux  communicants,  nous  avons  trouvé  que  les  modifications  dn  côté 
du  larynx  et  du  pharynx,  de  même  que  les  céphalées,  se  rencontraient 
avec  la  môme  fréquence  dans  les  deux  groupes  d’intervention. 

Mais  ce  qui  distingue  les  ramicotomies  cervicales  inférieures  des  autres 
sympathectomies  cervicales,  c’est  la  rareté  relative  et  la  bénignité  des  dou¬ 
leurs  postopératoires.  En  effet  pour  ces  160  sympathectomies  cervicales, 
nous  trouvons  des  douleurs  postopératoires  dans  25  à  30  %  des  cas  et  si 
I  on  tient  compte  du  fait,  que  beaucoup  de  ces  observations  ne  nous  sont 
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connues  que  par  de  brefs  résumés  et  que  certains  malades  n’ont  été  suivis 
^ne  très  peu  de  jours  après  l’intervention  seulement,  il  apparaît  très  nette- 
nient  que  ce  chiffre  de  25  à  30  %  reste  en  dessous  de  la  réalité.  Pour  le® 
Ramicotomies  cervicales  inférieures,  nous  ne  trouvons  des  douleurs  post¬ 
opératoires  que  chez  deux  malades  sur  onze  opérés,  soit  dans  18,  2  %. 
I^’autre  part,  alors  qu’après  les  ramicotomies  les  douleurs  ont  toujours 
peu  intenses,  dans  un  des  cas  même  tellement  négligeables  que  seul 
On  examen  très  détaillé  nous  les  révéla,  elles  sont,  au  contraire,  le  plus 
souvent  violentes  et  persistantes  après  les  autres  sympathectomies  cervi¬ 
cales.  Ces  douleurs  existent  alors  sous  deux  formes  :  soit  localisées  en  un 
Ppint,  soit  diffuses,  occupant  dans  ce  cas  de  larges  zones  de  la  face  (névral¬ 
gies  faciales),  du  cou,  de  la  nuque,  du  thorax  ou  du  bras.  Localisées  au 
Contraire,  elles  ont  certains  points  de  prédilection  qui  sont  :  le  plus  sou¬ 
vent  l’articulation  temporo-maxillaire,  l’angle  du  maxillaire  inférieur  et  un 
point  scapulaire,  toujours  situé  sur  le  bord  vertébral  de  cet  os. 

^ans  bien  des  cas  ces  douleurs  étaient  suffisamment  prononcées  pour 
entraîner  un  réel  inconvénient  pour  le  malade,  de  sorte  que,  parfois  même, 
cHes  ont  très  sérieusement  compromis  le  succès  opératoire.  Ainsi  cer- 
|nines  observations  mentionnent  que  les  malades,  quoique  débarrassés  par 
®  sympathectomie  cervicale  de  crises  angineuses  très  fréquentes,  n’en 
'■estaient  pas  moins  dans  un  état  peu  enviable  du  fait  des  violentes  dou- 
®nrs  qu’ils  ressentaient  soit  dans  le  maxillaire  inférieur,  soit  au  niveau 

'‘“bras. 

^  fut  le  cas  pour  un  de  nos  (5pérés  pour  angine  de  poitrine,  qui,  après 
“jle  sympathectomie  cervicale  supérieure,  ne  présenta  plus  aucune  crise 
“®gor,  mais  qui  souffrait  huit  mois  après  l'opération  encore  de  douleurs 
î““xillaires  tellement  intenses  (fu’il  revint  nous  trouver  il  y  a  quelques 
à  peine,  nous  priant  instamment  de  le  soulager.  Ces  douleurs  consé- 
^“•*Ves  aux  sympathectomies  cervicales,  qui  existent  dans  plus  d’un  quart 
cas,  et  qui  sont  souvent  très  pénibles  pour  le  malade,  méritent  donc 
l’on  en  tienne  compte. 

^es  nombreuses  observations  que  nous  avons  parcourues,  il  résulte 
nettement  d’ailleurs  que  ce  sont  elles  qui  forment  la  seule  complica- 
““  postopératoire,  attribuable  à  l'extirpation  du  sympathique  cerxical, 
^6  nous  ayons  vraiment  à  craindre.  Les  autres  troubles  sont  d’abord 
eus  rares  ;  ils  sont  ensuite  habituellement  moins  intenses  et  moins 
*““»ees. 

comme  notre  expérience  personnelle  montre  que  les  douleurs  post- 
"P^catoires  sont,  sinon  inexistantes,  tout  au  moins  toujours  très  peu  mar- 
1“ées  après  les  ramicotomies,  on  doit  en  conclure  que  chaque  fois  que  l’on 
P““rra  on  devra  préférer  la  section  des  rameaux  communicants  aux 
'“^crventions  qui  sacrifient  les  ganglions. 

">Relle  est  l’explication  qui  convient  à  ces  troubles  postopératoires  ? 

mois  de  mars  dernier  nous  avons,  ici  même,  rapporté  nos  premières 
Périences  sur  la  sensibilité  douloureuse  du  sympathique  cervical.  Au 
“Rs  de  plusieurs  interventions,  nous  avons  pu  constater  que  l’excitation 
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électric[ue  du  sympalhique  cervical  était  suivie  de  ra])paritioii  de  douleurs. 
Après  l’excitation  du  ganglion  cervical  su])érieur,  le  malade  se  plaint  de 
douleurs  dans  l’articulation  temporo-maxillaire,  en  avant  de  l’oreille  et 
dans  les  dents  de  la  mâchoire  inférieure.  Après  l’irritation  du  ganglion 
cervical  inférieur,  au  contraire,  c’est  dans  la  poitrine  et  dans  les  régions 
scapulaire  et  interscapulaire  et  enfin  au  niveau  du  bras  que  les  douleurs 
sont  accusées.  L’excitation  des  rameaux  communicants  du  ganglion  cer¬ 
vical  supérieur  donne  la  même  projection  douloureuse  que  celle  du  gan¬ 
glion.  Celle  du  dernier  rameau  communicant  cervical  est  suivie  d’une 
douleur  scapulaire  ;  celle  des  rameaux  sous-jacents,  d’une  douleur  bra¬ 
chiale. 

De  ces  recherches,  ainsi  (|ue  de  celles  qu’indépcndamment  de  nous 
Diez,  Holms  et  Brown  et  Coffey  ont  faites,  il  semble  ressortir  que  le® 
ganglions  cervicaux  sont  les  centres  d’association  de  cette  sensibilité  dou¬ 
loureuse  du  sympathique.  Aussi  ne  s’étonnera-t-on  pas  que  leur  ablation 
soit  suivie  de  douleurs  et  que  celles-ci  soient  plus  intenses,  si  l’interven¬ 
tion  touche  les  ganglions  ([ue  si  elle  est  portée  au  niveau  des  rameaux- 

Les  céphalées  s’expli(|uent  facilement.  On  sait,  en  eiï'et,  depuis  Claude- 
Bernard,  ([lie  le  sympathique  cervical  contient  les  fibres  vaso-constrictive® 
pour  l’encéphale.  Il  faut  donc,  semble-t-il,  expliquer  les  maux  de  tète  con¬ 
sécutifs  aux  interventions  sur  la  chaîne  sympathique  cervicale  par  la  vaso¬ 
dilatation  paralytique  du  cerveau.  Nous  nous  sommes  demandé  si  cette 
vaso  dilatation  encéphalique  ne  se  traduisait  pas  par  des  modifications  de 
la  tension  du  liquide  céphalo-rachidien  et  chez  un  malade  souffrant  de  ce® 
céphalées  postopératoires  nous  avons,  à  l’aide  du  manomètre  de  Claude» 
mesuréla  pression  du  liquide  ;  elle  était  normale  (35  en  position  assise)' 

Il  y  a  quelques  années,  l’un  de  nous  (R.  Leriche,  Revue  de  Chiriirg^^’ 
1922)  a  montré  que,  par  l’intermédiaire  des  modifications  circulatoires» 
les  interventions  sur  le  sympathique,  en  général,  pouvaient  entraîner  de® 
changements  de  la  sensibilité  cérébro-spinale.  Nous  pensons  que  1®® 
hyperesthésies  et  les  hypoesthésies  consécutives  aux  interventions  sur 
chaîne  sympathique  cervicale  s’expliquent  de  la  même  façon. 

Quant  aux  atrophies  musculaires,  on  ne  peut  y  voir  que  la  conséquenc® 
d’une  lésion  de  certaines  fibres  trophiques. 

D’autre  part  nous  avons  vu  que  l’on  pouvait  observer  après  ces  intef' 
ventions  une  hyperhémie  de  la  muqueuse  du  larynx  et  du  pharynx.  Cett® 
hyperhémie,  qui  entraîne  un  hypersécrétion  momentanée  des  gland®® 
muqueuses,  conditionne  l’enrouement  passager,  de  même  que  la  dyspb®' 
gie  transitoire.  Expérimentalement,  on  a  d’ailleurs  pu  voir  (Onodi,  Hedon» 
Brocckart  etd’Onofrio)  que  l’excitation  du  sympathique  cervical  parle  coU 
rant  galvaniqueou  faradique  provoque  la  vaso-constrlction  des  muqueuS®® 
laryngienne  et  trachéale. 

Mais  dans  certains  cas  cet  enrouement  est  persistant.  Coffey  et  BroV'’*’ 
chez  deux  malades,  nous-mêmes  chez  une  des  nôtres,  nous  avons  coH® 
taté  certaines  modifications  de  la  voix,  qui  ne  saurait  s’expliquer  par  c®ti® 
simple  vaso-dilatation.  Là  encore,  l’expérimentation  nous  vient  en  n*” 
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Après  Onodi  et  Brocckart,  d’Onofrio  a  étudié  chez  le  lapin  l’influence  de 
1  excitation  électrique  du  sympathique  cervical  sur  les  muscles  de  la 
Corde  vocale  et  il  a  pu  voir  qu’après  l’excitation  galvanique  du  sympa¬ 
thique  cervical  la  corde  vocale  présentait  des  mouvements  spasmodiques. 
Si,  au  contraire,  il  employait  le  courant  faradique,  la  corde  vocale  se  met¬ 
tait  en  forte  abduction.  En  analogie  avec  ce  qui  se  passe  pour  tous  les 
®uscles  striés  on  peut  donc  supposer  en  se  basant  sur  ces  recherches  que 
sympathique  cervical  envoie  aux  muscles  de  la  glotte  des  fibres  qui 
•■èglent  leur  tonus  et  a  priori  il  paraîtra  ainsi  très  compréhensible  qu’une 
sympathectomie  cervicale  puisse  entraîner  un  enrouement,  en  provo¬ 
quant  une  atonie  des  muscles  vocaux.  En  voici  la  preuve  :  la  malade,  à 
laquelle  nous  avons  fait  allusion  plus  haut  et  qui  subit  pour  sclérodermie 
à  Peu  de  jours  d’intervalle  une  double  ramicotomie  cervicale  inférieure, 
présenta  bientôt  après  l’intervention  une  aphonie  assez  marquée.  M.  le 
professeur  Canuyt,  qui  voulut  bien  l’examiner,  trouva  que  les  deux  cordes 
focales  paraissaient  détendues  et  ne  se  rapprochaient  que  dans  l’elfort. 
^•  concilia  à  une  légère  parésie  des  constricteurs. 

En  résumé,  nous  voyons  que  les  troubles  postopératoires  consécutifs 
interventions  sur  la  chaîne  cervicale  peuvent  être  de  deux  ordres.  Ils 
Sont  :  lo  soit  de  cause  directe,  dus  à  l’ablation  de  certaines  fibres  ou  de  cer- 
*sins  centres  ganglionnaires.  2°  soit  la  conséquence  des  modifications  vas¬ 
culaires  qu’entraîne  après  elle  toute  sympathectomie  cervicale. 

hl,  CouRBON.  —  Les  auteurs  au  cours  de  leurs  opérations  ont-ils 
Constaté  des  différences  entre  les  douleurs  provoquées  par  excitation  sur 
Cs  nerfs  du  système  cérébro-spinal  et  sur  les  nerfs  du  système  sympathique? 
^près  ramicotomie  les  douleurs  sont-elles  influencées  par  les  émotions, 
cnt-elles  une  apparence  psychopathique,  comme  celles  de  la  causalgie  ? 
^n  a  décrit  pendant  la  guerre  un  état  mental  spécial  des  causalgiques. 

n  en  était  ainsi  on  pourrait  voir  un  rapport  entre  la  susceptibilité  du 
Sympathique  d’un  individu  et  son  état  mental. 

hl.  Barré.  —  La  communication  très  importante  de  MM.  Lcriche  et 
nntaine  m’a  tout  spécialement  intéressé,  car  elle  s’accorde  à  merveille 
®''ec  ce  que  j’ai  pu  observer  cliniquement  de  mon  côté.  J’utiliserai  tout 
^  1  heure  avec  avantage  les  documents  que  vient  de  nous  fournir  M .  Lcriche  ; 
hs  constitueront  un  précieux  appoint  expérimental  auprès  des  arguments 
'Cliniques  et  radiographiques  sur  lesquels  j’essaierai  d’établir  le  syndrome 
Qu’apathique  cervical  postérieur. 

Conséquences  immédiates  de  l’ablation  d’un  névrome  du  plexus 
brachial,  par  M  M.  R.  Leriche  et  R.  Fontaine. 

12  octobre  dernier  le  nommé  Kie...  l’iiilippo,  èjjé  do  27  ans,  vint  nous  trouver 
*^“urun  névrome  du  plexus  brachial.  Cet  homme,  dont  les  antécédents  héréditaires  et 
P^fsonnels  no  présentent  rien  de  particulier,  avait  été  blessé  lo  8  janvier  1917  par  une 
®  dont  l'orillce  d’entrée  siégeait  juste  au-dessous  du  milieu  de  la  clavicule  et  l’ori- 
fie  sortie  à  deux  centimètres  en  dedans  do  l’angle  intérieur  de  l’omoplate. 
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AiissiLol,  iipros  ccUd  lilrssiirc  une  paralysù^  piTsiiiio  eoinplète  ilii  mcnibro  supérieur 
gaiicluî  s’él.ail  inslalléi',  (Jiiiir/.o,  jours  plus  Lard,  apparurent  des  douleurs  au  niveau 
do  l’épaule. 

■  Kn  avril  1917  le  P'  Seliinieden,  de  l'’rankforl,  inlervinl.  D’après  les  dires  du 
malade  il  aurait  enb'vé  plusieurs  esquilles  de  la  clavicule  et  pratiqué  ensuite  une 
suture,  nerveuse.  La  |)laie  guérit  parfaitomemt  bien. 

A  la  suite  de  cette  opération,  quelques  mouvements  réapparurent  lentement  dans 
le  membre  atteint  ;  mais  les  muscles  restèrent  atrophiés  et  peu  à  peu  la  main  prit 
la  forme  d’une  griffe,  les  deux  d('rnières  phalanges  étant  fléchies  sur  la  première.  , 

Après  sa  démobilisation,  le  malade  commença  à  travailler  et  jusqu’il  y  a  quelques 
mois  il  no  souffrait  nullement  de  son  membre  paralysé  qui  toutefois  ôtait  toujours 
plus  violacé  et  plus  froid  (pie  l’autre. 

V((rs  le  mois  d((  seiiLembro  a[)parurent  des  douleurs  dans  la  région  sus-claviculaire 
gaucho  et  peu  à  peu  le  malade  remarqua  qu’il  s’y  formait  une  petite  tumeur,  très  dou¬ 
loureuse  à  la  palpation., 

Depuis  trois  à  quatre  semaines  ces  douleurs  s’irradiaient  également  vers  le.  bras  et 
descendaient,  tant  du  e(>té  interne  que  du  e('jté  externe,  jusqu’au  coude.  En  même  temp* 
la  main  devenait  plus  vi(dacéü  encore. 

D’est  pour  ces  raisons  (pi’il  se  décida  à  entrer  à  riuqjital  le  13  octobre  1935. 

l’examen  du  malade  nous  constatons  (pi’il  s’agissait  d’un  homme  de  37  ans  en 
bon  état  général  et  dont  tous  les  organes  étaient  en  parfait  état. 

A  l’inspection  du  membre  supérieur  gauche  on  remarquait  une  grande  cicatrice  opé' 
ratoire  courbe,  à  conve.xilô  externe,  (|ui  parlait  de  la  fosse  sous-claviculaire  et  qnii 
en  passant  par-dessus  la  clavicule,  remontait  très  haut  sur  la  partie  latérale  du  cou. 

L’atrophie  de  tout  ce  membre,  était  des  plus  évidentes.  Les  mensurations  donnèrent 

au  niv'i'au  du  bras  gauche  31  cm.  contre  3(1  cm.  jiour  le  bras  droit. 

.\u  niveau  de,  l’avant-bras  nous  trouvions  respectivement  15  et  30  cm. 

La  mobilité  de  l’épaule  gauche  était  presque  normale  ;  les  mouvements  de  flexion 
(d,  d’extension  du  coude  avaient  également  leur  amplitude,  habituelle,  mais  tous  ceS 
mouvements  ne  se  faisaient  (pie  lentement  et  sans  force. 

.\u  poignet  nous  ne  constations  que  quelques  mouvements  très  limités  de  tlexi®'* 
et  d’extension,  la  pro-siqiination,  par  contre,  était  complètement  abolie. 

Les  doigts  ôtaient  recroquevillés  en  forme  de  griffes  et  ne,  montraient  pas  le  moind’’® 
mouvement. 

Tout  le  membre  avait  un  aspect  cyanotique  ;  il  était  toujours  très  froid  ;  ces  trouble* 
circulatoires  étaient  particulièrement  accusés  au  niveau  de  la  main. 

La  perte  do  la  sensibilité  n’était  pas  complète  ;  il  existait  pourtant  une  hypoestliè*'® 
assez  marquée  sur  tout  Tayant-bras  et  au  niveau  de  la  main. 

Un  peu  au-dessus  do  l’endroit,  où,  lors  de  l’intervention  de  1917,  la  clavicule  avai*- 
été  sectionnée,  on  palpait  sous  la  peau  une.  tumeur  un  peu  irrégulière,  bosselée,  mobil® 
dans  le  sens  transversal,  mais  fixée  vers  en  haut  et  vers  en  bas.  Cotte  tumeur  avait  1® 
grandeur  d’une  noix  fraîche. 

La  radiographie  ne  révélait  aucune  altération  osseuse. 

L’examen  neiirologiipie  fut  pratiqué  au  service  de  M.  le  l’r  Barré,  qui  constata  de* 
lésions  plexiipies  et  soiis-plexiqucs  prédominant  dans  les  territoires  des  racines  C6,  C7i 
CS  et  partiellement  DI , 

Il  n’y  avait  aucun  signe  d’anévrisme  de  l’artère  sous-clavière. 

Dans  ces  conditions  il  est  certain  que  la  tumeur,  que  l’on  sentait  dans  le  creux 
claviculaire,  devait  être  interprétée  comme  un  névrorne  du  plexus  brachial  et  ce  fut 
sous  ce  diagnostic  ipie.  nous  intervînmes  le,  30  octobre  1935. 

Sous  anesthésie  locale  la  cicatrice  de  l’intervention  antérieure,  fut  excisée,  puis  nou® 
découvrîmes  le  creux  sus-claviculaire.  Le  névrorne  se  trouvait  immédiatement  souS  1® 
peau  et  tout  contact  avec  lui  était  très  douloureux.  Il  fallut  l’indltrer  à  plusieurs  f®' 
prises  avant  d’arriver  à  le  libérer  des  parties  voisines. 

L’artère  sous-clavière,  qui  adhérait  à  la  niasse  par  du  tissu  conjonctif  peu  dense,  fu 
refoulée  vers  en  bas.  En  isolant  lu  névrorne  par  en  haut  un  vit  nettement  que  toutes  1®* 
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branches  du  plexus  Ijracliial  ne  formaient  qu’un  seul  bloc  ;  on  réussit  néanmoins 
àlibérer  toutes  les  branches  constituantes  du  plexus  en  les  poursuivant  très  loin  vers  en 
haut  jusqu’au  voisinage  des  trous  de  conjugaison.  On  fiuL  se  rendre  compte  ainsi  (pie. 
'as  racines  supérieures  présentaient  un  volumineux  névrome  et  pour  l’enlever  on  fut 
obligé  de  sectionner  l’une  d’elles,  qui  paraissait  être  la  cinquième. 

Les  racines  voisines  furent  également  disséquées;  leur  continuité  n’était  pas  inter¬ 
rompue,  mais  au  contact  des  racines  postérieures  se  trouvait  un  autre  névrome  qui  put 
®tre  enlevé  sans  que  l’on  fut  oldigé  de  couper  une  nouvelle  racine.  Toutes  ces  brandies 
rlu  plexus  étaient  pourtant  endurcies  et  paraissaient  de  mauvaise  ipialité. 

La  racine  sectionnée  tut  reconstituée  à  l’aide  d’une  grelTe  de  nerf  de  cliien  conservée. 
La  plaie  fut  ensuite  refermée. 

La  cicatrisation  se  fit  sans  incident  dans  les  délais  normaux.  Les  premiers  jours  le 
•balade  eut  quelques  diflicultés  à  remuer  son  épaule  et  son  coude,  mais  rapidement  il 
fecouvrit  la  mobilité  de  ces  articulations. 

Actuellement  un  mois  après  l’intervention,  il  souffre  encore  de  douleurs  tantôt  vives, 
tantôt  peu  intenses  au  niveau  du  coude  et  de  l’épaule  et  pour  ces  douleurs  persistantes 
••ous  lui  avons  fait,  il  y  a  quehpies  jours,  une  ramicotomie  cervicale  inférieure.  Ce  n’est, 
•t’ailleurs  pas  pour  cette  raison  que  nous  tenons  à  rapporter  cette  observation,  mais 
pour  certaines  modifications  que  présenta  ce  malade  à  la  suite  de  l’ablation  de  son  né- 
'^fomc  et  qui  nous  paraissent  avoir  un  intérêt  physiologique. 

En  effet,  alors  qu’avant  l’intervention  le  membre,  atteint  avait  toujours  été  cyano- 
^'que  et  froid,  nous  fûmes  étonnés  lie.  constater,  dès  le  soir  de  l’intervention,  que  la 
•bain  était  maintenant  très  chaude  et  tout  aussi  brûlante  que  si  nous  avions  fait  une 
Sympathectomie  pori-humérale. 

Les  jours  suivants  la  température  locale  augmenta  et  la  tension  artérielle  s’éleva. 

Toutes  ces  modifications  furent  d’ailleurs  aussi  nettes  du  côté  opéré  que  du  côté 
bon  opéré  ;  les  deux  tableaux  suivants  en  rendent  compte  : 

Modifications  de  la  tension  artérielle,  consécutives  à  l’ablation  du  névrome. 


b’bte.  Côté  gauche  opéré. 

tf^ébut  des  Ose.  Fin  d.  Ose. 
Avant  l’intervention  ; 


10 

13 

13 

13 

14 
12 


5 

3 

1 

2 


j.  après  bain  chaud  : 


13« 

2l. 


j. 

j. 


13 

10 

10 


I.  O. 

1/4 

3 

2  1  /2 


1/2 


2  1  /2 
1/2 
1/4 


Côté  droit  non  opéré’ 
Début  Fin  I.  O. 

12  3  2  1  /2 

17  1  4 

15  1  G 

IG  1  4  1  /’Z 

14  1  3  1/2 

13  4  2  1  /2 


14  4  2 

11  7  1 


Taldeau 
Main  gauche. 
.\vant  opération  : 


des  températures  locales  : 

Main  droite. 


Ces  chiffres  montrent  donc  indiscutablement  que  l’ablation  du  névrome 
suivie  d’une  hyperhémie  intense  qui  disparut  à  nouveau  au  bout  d’une 


1,!16 


RÉUNION  NEUROLOGIQUE  DE  STRASROURG 


dizaine  de  jours.  Si  l’on  essaie  d'interpréter  ce  fait,  on  verra  que  l'on  ne 
saurait  rexplicjuerautrcment  qu’en  admettant  que  l’intervention  a  supprimé 
certaines  libres  ascendantes  des  vaisseaux  du  membre  supérieur,  fibres 
qui  empruntent  le  trajet  des  nerfs  spinaux  et  qui  avaient  maintenu  le  tonus 
des  nerts  vaso-constricteurs  à  un  degré  anormalement  élevé. 

Dans  un  article  sur  le  mode  d’action  de  la  sympathectomie  péri-arté- 
rielle  Lehmann  (1)  signale  d’ailleurs  que  deux  fois  après  l’ablation  d’un 
névrome  il  a  pu  constater  une  hyperthermie  et  une  hyperhémie  du 
membre  en  tout  analogue  à  celle  que  produit  la  sym[)athectomie  péri-arté- 
rielle.  • 

Sur  un  syndrome  sympathique  cervical  postérieur  et  sa  cause 
fréquente  :  l’arthrite  cervicale,  par  M.  Barré. 

R'hiinié.  —  C’est  peu  à  peu  que  s’est  révélé  à  notre  observation,  comme 
méritant  d’être  isolé  et  rattaché  à  une  cause  précise  extracranienne,  uu 
syndrome  dont  les  divers  éléments  paraissaient  d’abord  liés  soit  à  des 
raisons  intracrâniennes,  soit  à  des  affections  des  sinus  de  la  base  du 
crâne. 

Ce  syndrome  nous  |)araît  mériter  le  nom  de  syndrome  sympathique 
cervical  postérieur,  parce  que  le  sympathi(|ue  cervical  profond  (nerf  verté¬ 
bral)  parait  être  son  véritable  agent,  parce  que  cette  dénomination  l’oppose 
au  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner,  ou  sympathique  cervical  anté¬ 
rieur,  tout  à  fait  différent. 

Tandis  que  ce  dernier  est  presque  purement  objectif,  le  syndrome 
sympathique  cervical  postérieur  est  presque  exclusivement  subjectif./^* 
est  constitué  par  des  symptômes  crâniens  très  habituels,  des  symptômes 
cervicaux  peu  fréquents,  (si  nous  en  jugeons  d’après  les  cas  observés 
jusqu’à  maintenant),  des  symptômes  sympathiques  inférieurs  enfin. 

Les  symptômes  crâniens  consistent  surtout  en  : 

1“  Céphalées,  à  maximum  occipital, 

2°  Des  (roubles  vertigineux  qui  surviennent  à  chaque  instant  quand  1® 
malade  tourne  la  tête,  et  qui  ne  s’accompagnent  ordinairement  pas  de 
modifications  nettes  des  épreuves  vestihulaires  instrumentales, 

3°  Des  bourdoiinemenls  d'oreilles, 

4“  Des  (roubles  visuels  qui  empêchent  les  malades  de  lire  longtemps,  leu^ 
foi^nt  croire  que  leur  vue  a  baissé  ;  ces  troubles  les  conduisent  souvent 
chez  l’oculiste,  qui  ne  constate  généralement  aucune  modification  objective 
de  la  vision,  parce  qu’il  fait  l’examen  chez  le  malade  au  repos  et  qu® 
fatigue  seule  est  propre  à  faire  apparaître  le  trouble. 

Parmi  les  troubles  locaux  citons  les  abaissements  fréquents  de  la  voix  q®’ 
se  voile,  un  état  d’aphonie  oscillante  pouvant  apparaître  et  disparaîtreasse^ 
brusquement,  et  une  sensibilité  particulière  de  la  région  profonde  du  coU 
accompagnée  ou  non  de  craquements  ou  de  grincements  osseux  ou  arti' 
culaires. 

(1)  Lehmann.  W.  Zoiitralljlutt  für  Ghirurgi!,  t.  51,  ii»  10,  p.  838,  11)  avril  1926. 
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Parmi  les  troubles  inferieurs  les  plus  fréquents  sont  la  fatigabilité 
f^xcessive  ([ui  constitue  comme  la  signature  de  la  participation  du  système 
sympathique  aux  troubles  qui  ont  été  mentionnés  et  qui  est  particu¬ 
lièrement  développée  quand  le  malade  est  un  hypotendu  à  tension  variable. 

De  cet  ensemble,  dont  chaque  élément  méritera  d’être  longuement  déve¬ 
loppé  (1)  dans  un  article  plus  complet,  les  troubles  crâniens  sont  de 
Wucouples  plus  importants  et  les  plus  caractéristiques. 

La  recherche  de  leur  cause  nous  a  longtemps  intrigué.  Nous  l'avons 
<1  abord  recherchée  dans  le  crâne,  puis  dans  l’état  des  sinus  sous  crâniens, 
sans  doute  quelques-uns  des  syndromes  dont  nous  nous  occupons  peu- 
''ont-ils  reconnaître  cette  cause. 

Mais  dans  bien  des  cas,  où  cette  cause  a  pu  être  éliminée,  où  un  traite- 
Oiont  sinusien  a  pu  même  être  effectué,  et  avec  un  succès  momentané, 
oous  avons  dû  porter  ailleurs  nos  investigations. 

Quelques  cas,  que  nous  appellerions  volontiers  cas  heureux  ou  favo- 
•’^bles,  nous  ont  conduit  à  incriminer  la  colonne  cervicale,  et  nous  avons 
trouvé  chez  de  nombreux  sujets  porteurs  des  symptômes  sus-énoncés  des 
®'gnes  très  nets  d'arlhrile  cervicalp  chronique.  Ces  radiographies  pour 
®tfoir chance  de  déceler  les  altérations  auxquelles  nous  faisons  allusion 
vivent  être  faites  de  profil  et,  chaque  fois  que  cela  sera  possible,  il  sera 
d’en  faire  trois  :  une  en  position  normale  du  cou,  une  en  flexion 
’®®xima,  une  troisième  en  extension  maxima  de  la  tête.  (Nous  publierons 
recherches  à  ce  sujet  avec  le  Gunsett,  de  Strasbourg.) 

^genl  inlermédiaire  :  Il  semble  bien  que  l’arthrite  cervicale  agisse  en 
P>'ovoquant  une  irritation  du  nerf  vertébral,  qui  chemine  presque  au  con- 
®t  de  la  partie  latérale  des  corps  vertébraux  cervicaux,  avant  de  péné- 
dans  le  crâne  pour  engainer  les  différents  vaisseaux  de  la  base. 

.  Qn  sait  que  ce  nerf  se  forme  grâce  surtout  aux  rami  communicantes 
des  4®,  5®,  (5'  nerfs  cervicaux  :  or  il  se  trouve  justement  que,  sur  le 
f  Us  grand  nombre  des  radiographies  que  nous  avons  observées  jusqu’à 
*^®jour,  les  lésions  prédominent  nettement  sur  les  4®,  5',  6''  vertèbres 
'^•■''icales. 


^urtains  autres  faits,  déjà  connus  ou  récemment  mis  au  jour,  s’accordent 
l’idée  que  nous  soutenons. 

Souvent,  aucoursdes  ponctions  sous-occipitales  ou  cervicaleshautes, 
provoque  une  douleur  vive  dans  un  côté  de  la  face  ou  dans  un  œil. 
)  Les  injections  interépineuses  cervicales  que  nous  avons  pratiquées 
les  éléments  douloureux  du  syndrome  ont  parfois  provoqué  une 
®^udescence  de  tous  les  phénomènes. 
i,  Leriche  et  Fontaine,  travaillant  de  leur  côté  et  ignorant  nos 

J  Perches  qui  datent  depuis  plusieurs  années,  apportent  aujourd’hui  même 
''^Sùltat  de  leurs  observations  neuro  chirurgicales.  On  les  trouvera  plus 


le  olives  dévcloppomcnt.s  ont  été  exposés  par  l’auteur  au  cours  d’une  conférence  faite 
d’Jj” 'lèccmbro  192.5  à  la  société  d’oto-nouro-oculislique  de  Bruxelles,  et  à  la  Société 
•ncuro-oculistiquo  de  Strasbourg. 
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haut  exposées;  elles  apportent  un  appoint  précieux  de  yraisemblanceà 
l’interprétation  que  nous  proposons. 

d]  Enfin  mon  chef  de  clinique,  le  D*’ Draganesco  (de  Bucarest),  injectant 
sur  mon  conseil  de  la  scurocaïne  à  la  base  du  cou,  au  niveau  des  raffi 
communicantes  qui  se  portent  au  nerf  vertébral,  a  pu  provoquer  du  bouf 
donnement  d’oreille  et  des  vertiges  homolatéraux  et  du  nystagmus. 

Le  diagnostic  positif  et  étiologique  de  ce  syndrome  sera  souvent  délicat, 
et  il  sera  prudent  de  penser  d’abord  aux  affections  sinusiennes  sur  le*' 
quelles  on  a  beaucoup  insisté  en  ces  derniers  temps,  de  penser  aussi  aU^ 
céphalées  occipitales  par  troubles  oculaires,  aux  céphalées  qui  accompagne®* 
souvent  l’oto- sclérose. 

Mais  on  pourra  se  demander  parfois  aussi  si  la  congestion  des  sinus  nest 
pas  favorisée  ou  entièrement  conditionnée  par  l’état  du  nerf  vertébral» 
l’oto  sclérose  ne  peut  pas  elle-même  se  développer  au  cours  d’un  état  d® 
vaso-dilatation  entretenu  par  la  même  cause. 

Ces  discussions  cliniques  sont  indiquées  et  doivent  d’autant  plus  ret®' 
nir  l’attention  qu  elles  sont  susceptibles  de  mener  à  une  conception  siihp*®  ' 
d’états  encore  mystérieux  en  partie  et  à  des  thérapeutiques  nouvelles- 

La  fréquence  de  ces  syndromes  sympathiques  cervicaux  postérieurs  et  cd^® 
de  l’arthrite  cervicale  est  probablement  favorisée  par  les  conditions  aoa' 
tomiques  de  là  région,  où  les  infections  des  cavités  aérodigestives  supd' 
rieures  toutes  voisines  entraînent  des  altérations  de  cellulite,  de  lympha®' 
gite  profonde  très  communes. 

Le  traitement  méritede  s’adresser  au  système  sympathiqueen  général»®" 
sympathiquelocal  (injections  interépineuses  sus-dure-raériennes).  Il 
être  chirurgical  dans  certains  cas  pour  dégager  les  rami  communicantes*® 
diqués  quand  ils  seront  pris  dans  des  lésions  cellulo-osseuses,  et  mêtf® 


pour  isoler  le  nerf  vertébral,  sur  une  partie»  de  sa  portion  cervicale- 


Il  pourra  être  aussi  électrique  :  certaines  applications  permettant 


■on* 


réaliser  avec  une  certaine  précision  des  effets  vaso-moteurs  qui  ntténueh 
les  troubles  dus  à  la  circulation  sanguine  intracrânienne,  dont  le  nerf  V®" 
tébral  et  ses  prolongements  constituent  le  véritable  régulateur. 


Syndrome  anatomo-clinique  crânien  mortel  consécutif  à 
blessure  de  la  région  cervicale  moyenne.  Etat  variquetiX  ® 
veines  cérébrales  superficielles,  par  MM.  J.  A.  Barhé  et  L.  B"’'* 
Nous  avons  eu  l’occasion  d’pbserver  à  plusieurs  reprises  un  suje*  ‘1'* 
avait  été  blessé  à  la  colonne  cervicale  et  qui  était  atteint  d’accidents  di'^ 
et  en  particulier  de  crises  d’épilepsie.  Le  cas  de  ce  malade  qui  nous 
trigua  fort  s’est  en  partie  éclairé  au  moment  de  l’autopsie,  qui  nous  a  P® 
mis  de  voir  des  veines  variqueuses,  boursouflées  et  grossies  de  dilatât*®  , 
ampullaires.  Le  mécanisiùe  de  production  de  cet  état  veineux  patholo^'^j,^ 
reste  encore  à  élucider,  ainsi  que  la  relation  exacte  qu'il  convient  d’éta  ^ 
entre  la  blessure  cervicale  etces  altérations  veineuses  :  malgré  ces  la®®, 
nous  vous  présentons  l’histoiredu  malade  et  lespièces  anatomiques;!®! 
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tapositiondeces  documents  forme  un  ensemble  anatpmo-clinique  que  nous 
croyons  peu  banal  et  digne  de  fixer  l’attention. 


Voici  l’histoire  du  malade  (1)  : 

En  1918  M.  F.,  iljré  de  37  ans,  fut  blessé  par  une  ballc'de  fusil,  qui  lui  entra  à  la  joue 
gauche  et  sortit  à  droite,  à  la  nuque,  au  niveau  de  la  quatrième  ou  de  la  troisième  ver¬ 
tèbre  cervicale.  Il  en  résulta  une  quadriplégie  qui  dura  quatre  semaines.  Il  put  déjà 
aiarcher  à  partir  de  la  quatrième  semaine,  mais  les  bras  restaient  paralysés,  le  droit 
Surtout  ;  cette  parésie  rétrocéda  dans  les  mois  qui  suivirent. 

Depuis  la  blessure  il  souffrait  fréquemment  de  maux  de  lèle  violents  et  deux  mois  après 
t’accident  il  remarqua  que  sa  vision  baissait  à  l’œil  droit  surtout  et  qu’il  voyait  double 
•te  temps  en  temps. 

A  part  ces  troubles,  il  garda  dans  les  années  qui  suivirent  la  blessure  une  très  légèré 
faiblesse  de  la  main  droite.  En  été  1921  ces  phénomènes  se  reproduisirent,  et  pendant 
quelques  jours  il  resta  légèrement  troublé  et  dut  s’aliter.  Le  lendemain  tout  était 
fétabli. 

Plus  rien  ne  se  produisit  à  part  des  maux  de  tête  fréquents  jusqu’en  décembre  1921. 
A  cette  époque  <le  nouveaux  troubles  firent  apparition  :  il  lut  pris  pendant  le  souper 
•l’une  crise,  pendant  laquelle  il  se  mit  à  secouer  les  bras  et  tomba  en  avant.  Les  secousses 
lui  prirent  ensuite  les  jambes.  Cette  crise  dura  environ  une  heure,  pendant  laquelle 
1*  demeura  sans  connaissance.  La  face  était  pAle  pendant  la  crise,  il  perdit  un  peu  d’u- 
•'•Ue.  A  la  suite  de  celte  crise  il  garda  une  faiblesse  du  bras  gauche. 

Le  soir  même  du  jour  où  cette  crise  so  produisit,  il  tut  admis  à  la  clinique.  Le  malade 

en  pleine  connaissance  ;  il  existe  une  certaine  faiblesse  du  membre  supérieur  gauche, 
^vec  diminution  de  la  tonicité.  Les  mouvements  de  l’épaule  gauche  sont  légèrement  dou- 
loureux.  L’élévation  du  bras  est  imparfaite.  La  force  est  diminuée,  le  signe  de  l’écartc- 
dient  des  doigts  est  positif.  Les  réflexes  G5  et  G6  sont  nettement  plus  vifs  à  gauche. 

Aux  membres  inférieurs  la  force  est  normale,  les  réflexes  égaux,  monocinétiques  ;  il 
•'  existe  aucun  signe  pÿramidal. 

Les  mouvements  de  la  tête  sont  normaux  et  non  douloureux.  Les  pupilles  sont  égales 
et  leurs  réactions  normales,  les  mouvements  ocidaires  sont  normaux  saut  celui  de 
la  convergence  qui  fait  défaut. 

Il  n’y  a  aucun  signe  d’une  affection  labyrinlliique. 

Il  y  a  un  léger  ptosis  de  la  paupière  supérieure  droite  (dû  à  une  parésie  du  sympa¬ 
thique  cervical),  le  fond  d’œil  montre  une  atrophie  bilatérale  du  nerf  optique  avec  rétré- 
cissemenl  du  champ  visuel  ;  pas  île  scotome  central,  jias  de  diplopie  :  OD  (-1-1,0  0) 

5/18;  OG  =  5/00. 

Après  4  jours  de  repos  le  malade  quitte  le  service.  Do  retour  chez  lui,  les  crises  se 
•■èpètent  tous  les  2  jours.  11  a  des  absences  sans  chute  qui  durent  1  /4  d’heure.  Entre 
es  crises,  il  se  plaint  toujours  d’être  fatigué  ;  il  est  devenu  indifférent.  Il  a  des  troubles 
•1®  l’équilibre,  tombe  souvent  vers  la  gauche,  môme  ôtant  assis  et  au  lit.  Il  ne  reconnaît 
plus  lesolijetsqu’il  touche. Sa  vueetsonauditionont  baissé.  II  ne  répond  aux  questions 
q**®  par  des  phrases  décousues.  Il  se  plaint  de  céphalées  atroces  .et  do  nausées  fré¬ 
quentes,  mais  jamais  de  vomissement. 

H  semaines  après  sa  sortie,  on  le  ramène  à  la  clinique,  son  étal  s’aggravant  de  jour 
.®1jour.  11  est  en  p/aMc  ma/  épileptique,  dont  il  ne  gort  que  pour  de  très  courts  instants. 

Ses  pupilles  sont  inégales,  la  gauche  réagit  mal  à  la  lumière,  le  réflexe  consensuel 
'*®1’ conservé,  la  vision  est  très  diminuée  :  il  ne  reconnaît  plus  les  objets  très  gros  et 
ésueis  L’audition  est  très  diminuée  également. 

Il  se  plaint  parfois  de  douleurs  occipitales. 

^Ux  membres  supérieurs  il  n’existe  plus  de  différence  entre  les  réflexes. 

Les  réflexes  des  membres  inférieurs  sont  vifs,  le  rotulien  droit  est  polycinétique  ;  le 

®*Iexe  cutané  plantaire  est  en  extension  à  droite  ;  à  gaucho  il  est  d’interprétation 


(1)  Obse  rvation  clinique  prise  par  le  D'  Stouber  do  Mulhouse. 
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ilillioilc.  I>ii  iiiiiiiii'.uvrc  il{^  la  jainija  asL  piisiliva  à  drolLc,  liw  ri'îflcxas  ciilan6s  abdomi¬ 
naux  sonl.  diminuas  à  dniHr. 

l-a  nidl  il  i‘sL  l,ri'S  airil.à  ;  il  sv.  proiuàno  ilans  la  sailli  « <lislribuanL  ib's  fmiilbis  d’im- 

L(!  2r>  janvier  22  il  entre  dans  !(■  coma,  après  avoir  poussé  plusieurs  grands  cris. 
Son  faciès  (>sL  cyanosé,  b^  poids  lent  à  (if),  très  tendu.  Itespiration  de  (dlieyne-StokeS. 

On  pratiipie  une  ponction  lombaire  rpii  montre  nn  liipiide  clair,  contenant  0.22 
d’albumine  e.t  7, H  cellules,  li.-W.  né}>;atif. 

l.es  yeux  «  plafonnent  ».  Il  a  des  f»rincements  des  dents,  le  réflexe  conjonctival  est 
I, 'examen  du  fond  d’ieil  révèle  l’état  constaté  an  premier  examen  ;  pas  de  stase 
ta'  malade  succombe  dans  le  coma. 


1.  —  On  voit  sur  la  surface  tie  riiéinisphcre  les  sillons  ]>rofunds  laisses  par  les  veines 
très  annrinalcment  développées. 


L’anldfjuii'.  révèle  :  ^ 

Ja's  orfranes  internes  ne  présentent  pas  de  particularités  notables.  On  trouve 
dépendant  ipieiipies  liémorrhaffies  dans  ia  réfrion  du  faisceau  de  Ilis. 

Crânv.  :  dans  la  fosse  moyenne  droite  on  constate  une  très  léfrère  saillie,  osseuse 
plate,  mesurant  à  peu  près  5  mm.  de  diamètre  et  se.  prolonfîcant  en  avant.  Elle  donne 
l’impression  d’un  [letit  cal  osseux  ;  la  dure-mère  qui  la  recouvre  a  un  aspect  Ictfcrcmon 
cicatriciid.  Aucune  autre  trace  de  lésion  osseuse  de  la  boîte  crânienne. 

Cc-rucaii.  l,es  deux  liémis[)lières  à  travers  la  dure-mère  ne  présentent  aucune  pu*’*'* 
cularité. 

Après  ouverture  de  la  dure-mère  :  ^ 

Les  inéninf/c.s  molles  sont  d’as|iect  normal  sur  les  lobes  frontaux,  temporaux  ® 
occipitaux.  Sur  les  lobes  pariétaux  elles  sont  plus  opaques.  A  la  partie  supérieure  d®* 
pariétale  et  frontale  ascendantes,  elles  sont  ailhérenles  au  cortex  et  ne  se  laissen 
séparer  de  la  substance  cérébrale  que  très  dillicilement.  A  droite  surtout  on  arrache  de® 
|)arties  du  coitex  en  enlevant  les  méninfncs. 

Etat  des  nai.iscaux  :  Le  fait  qui  frappe,  immédiatcummt  au  premier  examen,  c'est 
clilalaliiin  énorme,  dee  veines  de  ta  superfleic  de  loul  le  cerveau,  mais  beaucoup  P’“ 
sur  l(‘  cerv<eiu  droit  que  sur  b^  f;auche.  Les  moindres  petites  viùnes  sont  turgescent*^*’ 
gonflées  et  font  saillie.  Entre  les  circonvolutions  aplaties  les  V(dnes  ont  ciamsé  de  véf* 
tables  sillons  asse,/.  profonds  qu’on  peut  voir  sur  lu  ligure  1 . 
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On  no  cnnsLalo  aiicnno  héinorrliafrio  ni  aucun  loyer  de  ramollissement  à  lu  super¬ 
ficie  du  cerveau. 

Sur  I’h(’!mis|)hÈre  droit  les  veines  cérôbrales  supérieures  de  la  réj,don  pariéto-occi- 
Pitalc  sont  extrêmement  fîonflées,  sur  tout  leur  trajet  ;  ce  sont  elles  qui  laissent  les  plus 
profondes  empreintes  dans  la  substance  cérébrale  ;  celles-ci  atteignent  par  endroits 
plusieurs  millimètres  de  profondeur. 

A  la  région  du  pôle  occipital,  à  sa  partie  inférieure  et  sur  son  bord  externe  on  voit 
plusieurs  petites  di/alalions  veincuscu  ampullaires,  qui  laissent  dans  la  corticalité  une 
Répression  profonde  d’environ  1  /2  cm.,  faite  comme  à  l’emporte-pièce. 

C’est  surtout  la  veine  sylvienne  dans  scs  branches  superficielles  et  profondes  qui 
•hontre  ces  dilatations  veineuses  au  plus  fort  degré.  Sur  le  trajet  de  ces  veines  on  cons- 


■uppes 


npullaires,  monoliformes, 
de  la  scissure  de  Sylvius.  Il  y  a  par 
lent  la  substance  cérébrale,  écartant 


plusieurs  dilata  tiens  variqueuses,  par  places 
raisins,  surtout  au  point  où  ces  veines  sorter 
®fi(lroit  de  véritables  paquets  veineux  qui  repou 
•es  bords  do  la  scissure  sylvienne. 

Cet  état  variqueux  se  poursuit  sur  presque  tout  le  trajet  de  la  veine  sylvienne  droite. 

Le  cerveau  yauche  présente  les  mêmes  particularités  mais  en  général  à  un  degré 
•Peins  prononcé.  Ici  aussi  ce  sont  les  veines  sylviennes  qui  sont  les  plus  dilatées  et  par 
“iRroit  variqueuses. 

Los  veines  basilaires  (v.  fig.  2)  sont  également  fortement  turgescentes  :  veines  protu- 
Pérantielles  superficielles  et  bulbaires  latérales  surtout,  dont  la  gauche  fait  une  véri- 
•®blo  dépression  dans  le  hulbe. 

Cet  état  de  dilatation  vasculaire  se.  poursuit  jusque  sur  la  moelle  cervicale  dont  nous 
•’P'’lcrons  plus  loin. 

,  coupes  horizontales  passant  par  les  différentes  parties  du  cerveau  droit  montrent 
fin  foy,,r  hémorrhagique  récent  de  livgrandeur  d’un  amf  de  pigeon  dans  la  région  sous- 
fififlicale  du  lolu;  occipital  droit  au, niveau  des  première  et  deuxième  circonv(dutions 
Pficipiiai,,„  Dans  la  radiation  thalami(pic  et  le  tapétum  se  trouve  une  grosse  veine  très 
•fitendue,  remplie  d’un  gros  caillot. 
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Au  fond  des  sillons  du  pôle  occipital,  et  sur  sa  face  inférieure  surtout,  on  voit  de  grosse^  j 
veines  dilatées. 

Los  autres  parties  du  cerveau  droit  sont  normales,  en  particulier  les  noyaux  gris 
centraux.  Cependant  on  relève  un  léger  piqueté  hémorrhagique  dans  le  cortex  delà 
circonvolution  paracentrale  droite. 

Sur  des  coupes  passant  par  le  cerveau  gauche  on  ne  constate  macroscopiquement 
rien  de  particulier,  qu’un  léger  piqueté  hémorrhagique  dans  le  cortex  des  frontale  et 
pariétale  ascendantes. 

La  protubérance  montre  des  ectasies  vasculaires  ponctiformes  dans  le  faisceau  de 
Reil  et  dans  la  substance  voisine  des  méninges. 

Moelle.  La  dure-mère  de  la  région  cervicale  au  niveau  de  C4-G7  est  fortement  épaissie 
dans  son  feuillet  postérieur,  mais  nullement  adhérente  à  la  moelle.  La  moelle  à  cet 
endroit  est  aplatie,  surtout  dans  sa  partie  antérieure.  Les  méninges  molles  présentent 
un  feutrage,  elles  sont  épaissies  et  peu  transparentes. 

Les  vaisseaux  de  la  mo(dle  sont  en  général  fortement  congestionnés.  La  veine  ver¬ 
tébrale  antérieure  est  turgescente,  elle  écarte  littéralement  les  cordons  antérieurs. 
Dans  le  huitième  segment  une  grosse  veine,  plus  grosse,  que  la  veine  vertébrale  anté¬ 
rieure,  se  dégage  et  suit  la  racine  C8  droite,  d’autres,  plus  épaisses  encore,  les  racines  Dl 
droite  et  gauche.  Les  veines  sont  tortueuses,  tourmentées,  et  présentent  une  dilatation 
ampullaire,  elles  forment  à  la  sortie  de  la  racine  un  véritable  petit  paquet  veineux. 

.Sur  le  reste  de  la  moelle  les  veines  sont  de  calibre  normal  ;  cependant  au-dessous  de 
D7  leur  calibre  est  un  peu  plus  gros  que  d’habitude. 

Tels  sont  les  faits  cliniques  et  anatomiques.  L’état  des  veines  constitue 
certainement  une  rareté  ;  l’histoire  clinique  est  de  son  côté  assez  particu¬ 
lière  ;  et  il  semble  bien  que  la  série  des  troubles  qui  se  sont  développés  en 
partie  sous  nos  yeux  ait  été  l’expression  des  modifications  anatomiques  de® 
veines  et  de  l’état  anormal  de  la  circulation  veineuse. 

A  ce  titre,  et  si  l’on  accepte  cette  relation,  les  documents  que  nous  appor¬ 
tons  peuvent  constituer  la  base  d’un  syndrome  anatomo-clinique  non  décrit 
encore  croyons-nous. 

L’étude  anatomique  dececasdevraêtreapprofondie;  elle  apportera  peut- 
être  des  raisons  de  soutenir  telle  ou  telle  hypothèse  pathogénique.  Actuel¬ 
lement  nous  nous  demandons  si  les  ectasies  veineuses  qui  se  sont  dévelop' 

pées  progressivement  reconnaissent  une  o/’igmezn/ec/ieHse  subaiguë  ou  légèr® 

et  à  action  lente,  ou  bien  si  le  sympathique  cervical  qui  paraît  bien  avoir  été 
lésé  par  le  projectile  ne  serait  pas  la  cause  unique  principale  ou  associée* 
Malheureusement  l’examen  des  vaisseaux  et  nerfs  du  cou  a  été  négligé  nü 
cours  de  l’autopsie.  Nous  sommes  donc  réduits  à  faire  des  hypothèses.  No¬ 
tons  en  passantque  malgré  cette  énorme  dilatation  d’une  grande  partie  d®* 
veines  du  cortex  il  n’y  avait  aucune  stase  papillaire,  pas  d’hypertension  du 
liquide  céphalo-rachidien,  et  aucune  dilatation  des  ventricules. 


Conservation  du  réflexe  oculo-cardiaque  après  neurotomie  rétro- 
gassérienne  (deux  observations  nouvelles),  par  MM.  J. -A 
et  Lieou. 

L’état  du  réflexe  oculo-cardiaque  après  neurotomie  rétro -gassérienneesj 
différemment  compris  par  les  auteurs  qui  l’ont  recherché.  Pour  la  major> 
Sicard  et  Paraf,  Guillaume,  Gérard,  Hartmann,  le  R.O.C.  est  aboli  apf^® 
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Section  rétro-gassérienne.  Pour  l’un  de  nous  et  Crusem,  et  Laignel-Lavas- 
t'ne,  il  peut  être  parfaitement  conservé.  Nous  avons  publié  antérieurement 
les  documents  sur  lesquels  nous  nous  basons  pour  soutenir  notre  opinion, 
nous  avons  exposé  la  technique  employée  et  les  chiffres  obtenus.  Nous 
apportons  aujourd’hui  le  résultat  de  nos  recherches  sur  le  R.O.C.  de  deux 
nouveaux  sujets  opérés  récemment  et  d’une  manière  aussi  complète  que 
possible  par  le  prof.  Leriche;  ces  recherches  ont  été  effectuées  suivant  la 
technique  et  avec  l’instrumentation  que  nous  avons  fait  connaître. 

OssEnvATioN  I.  —  M"!"  Aufîiisline.S...,  âgén  dn  42 ans,  est  attointa  (io  névral^io  faciale 
Sauche  depuis  1921.  Opération  le24jiiill(!l  1925.  Un  moisaprès  les  douleurs  reparaissent 
®Vec  un  type  différent  ;  leur  intensité  est  moindre  qu’avant  l’intervention, 
fl.  O.  C.  avant  l’intervention. 

Pouls  compté  par  quart  de  minutes  ;  la  malade  étant  au  repos  en  décubitus' dorsal 
•^apuis  cinq  minutes  :  23.22.  23.23. 

Pendant  la  compression  bilatérale  :  21.  20.  17.  15. 

Pendant  la  compression  de  l’oeil  droit  (le  pouls  ayant  repris  son  type  antécompres- 
«aur)  ;  18,  18,  18.  18. 

Pendant  la  compression  de  l’œil  pauche  :  21.  19.  18.  17. 

Le  R.  O.  C.  existe  après  toutes  les  compressions, 
fl.  O.  C.  après  l’intervention  (16  jours  après). 

Avant  la  compression  :  22.  23.  24.  23.  22.  23.  23.  22. 

Pendant  la  compression  bilatérale  :  19.  18.  15.  16. 

Pendant  la  compression  de  l’œ.il  droit  :  22.  23.  20.  19. 

Pendant  la  compression  de  l’œil  gauche  ;  19.  15.  15.  15. 

La  fl.  O.  C.  existe  après  V intervention  ;  il  est  particulièrement  net  du  côté  opéré. 
Observation  II.  —  M.  A...,  aumônier,  53  ans. 

Névralgie  faciale,  observée  depuis  1921  à  la  clinique  neurologique,  traitée  avec  un 
^hccès  temporaire  par  l’ionisation  à  l’aconitine  et  l’alcoolisation  du  nerf  maxillaire 
®'*Périeur  ;  opéré  le  16  juillet  1925.  Depuis  la  douleur  a  complètement  cessé, 
fl-  O,  C.  avant  l’intervention  (10  avril  1922). 

Ressort  de  800  gr.  ;  compression  binoculaire  ; 

Pouls  avant  la  compression  :  24,  25,  25,  25. 

Pouls  pendant  la  compression  (non  douloureuse)  :  20,  20,  19,  21. 

Pouls  après  la  compression  :  25,  24,  25, 

Le  R.  O.  C.  est  donc  net. 

fl-  O.  C.  après  l’ intervention  (12  jours  après  l’intervention). 

Compression  exercée  avec  les  resssorts  de  700  gr. 

Pouls  avant  toute  compression  :  25.  24.  23.  25. 

Pendant  la  compression  de  l’œil  gauche  :  21.  22.  20.  19. 

Rouis  après  la  compression  :  27.  27.  26.  25.  24.  25.  24.  24. 

Rendant  la  compression  de  l’œil  droit  :  22.  21.  20.  19. 

Rouis  après  la  compression  :  26.  27.  26.  25.  24.  24.  23. 

Rouis  pendant  la  compression  bilatérale  :  19.  20.  20.  18. 

Rien  que  le  sujet  n’ait  plus  eu  aucune  crise  douloureuse  dans  l’hémiface  gauche  au 
Ohient  de  cette  recherche  (et  n’en  ait  pas  eu  davantage  d’après  nos  dernières  nouvelles 
Ji’fl  remontent  é  quelques  jours),  il  a  été  pris  de  transpiration  et  de  douleurs  oculaires 
pénibles  pendant  la  compression;  ces  phénomènes  ont  cessé  avec  la  compression. 

Ces  deux  faits  s’ajoutent  donc  à  ceux  que  nous  avons  publiés  antérieu- 
*'®inent;ilsétablissentqueleR.O.'C.  peut  exister  encore  après  une  neuroto- 
teie  rétro-gassérienne  et  nous  permettent  de  contresigner  les  conclusions 
*î**®l’un  de  nous  a  émises  avec  Crusem  au  sujet  du  R.O.C.  chez  les  sujets 
**teints  d’affection  du  trijumeau  et  du  R.O.C.  en  général. 
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On  pourrait  émettre  l'opinion  que  si  le  R.O.C.  subsiste,  c’estquela  neu¬ 
rotomie  a  été  incomplète.  A  cela  nous  ne  pouvons  répondre  d’une  manière 
péremptoire;  un  examen  despièces  le  permettrait  seul,  mais  nous  pouvons 
dire  que  l’intervention  faite  sans  aucune  précipitation,  et  qu'au  moment 
de  la  section  l’absence  totale  d’hémorrhagie  permettait  de  voir  avec  la  plus 
grande  netteté  la  racine  nerveuse. 

Peut-être  la  technique  employée  est-elle  responsable  en  partie  de  l’abo¬ 
lition  du  R.O.C.  signalée  par  différents  auteurs.  Nous  continuerons  nos  re¬ 
cherches  et  s’il  nous  arrive  d’observer  l’abolition  de  ce  R.O.C..  après 
neurotomie  rétro-gassérienne,  nous  ne  manquerons  pas  de  le  faire  savoir- 

M.  Weill.  —  Les  quelques  cas  de  neurotomie  rétro-gassérienne  qu’il  a 
vus  paraissent  confirmer  l’opinion  de  M.  Leriche.  Le  cas  le  plus  grave  de 
kératite  neuroparalytique  qu’il  a  eu  l’occasion  d’observer  est  celui  d’une 
opérée  de  de  Martel  chez  laquelle  il  s’était  développé  une  ulcération  très 
étendue  neuroparalytique  de  la  cornée  avec  hypopyon,  anesthésie  totale 
cornéenneetayant  nécessité  la  tarsoraphie  totale  pendantplusicurs  années. 
Chez  plusieurs  opérés  de  M.  Leriche  il  n’a  par  contre  observé  qu’une  seule 
fois  une  kératite  bénigne  sans  anesthésie  de  la  cornée;  encore  faut-il  ajou¬ 
ter  que  le  malade  présentait  peu  de  temps  avant  l’intervention  une  con¬ 
jonctivite  à  diplobacilles. 

M.  Leriche.  —  Dans  l’examen  des  phénomènes  consécutifs  à  la  section 
rétro-gassérienne  du  trijumeau,  il  faut  tenir  grand  compte  du  point  où  a 
porté  la  section  et  de  la  façon  dont  a  été  isolé  le  ganglion.  C’est,  je  crois< 
ce  qui  explique  ce  fait,  autrement  inexplicable,  que  certains  chirurgiens 
ont  de  fréquents  troubles  trophiques  et  notamment  de  fréquentes  kératites 
neuro-paralytiques,  alors  que  d’autres  n’en  ont  qu’exceptionnellement.  J  a* 
fait  une  vingtaine  de  neurotomies,  je  n’ai  eu  qu’une  kératite  de  faible  gravité. 
Ce  casa  été  publié  et  j’avais  signalé  que,  dans  ce  cas,  j'avais  prévu  la  poS' 
sibilité  de  l’accident  parce  que  ma  section  avait  été  trop  antérieure, 
gassérienne  que  radiculaire.  M.  Hartmann  qui  a  consacré  à  l’étude  de  In 
kératite  postopératoire  un  travail  très  intéressant  dans  un  des  documents 
de  premier  ordre  ([ue  lui  ont  fourni  M.  de  Martel  etM.  Robineau  consi¬ 
dère  que  la  kératite  est  bien  plus  fréquente  ([ue  je  ne  l’ai  vu. 

J’ai  vu  opérer  Robineau  et  de  Martel  et  je  crois  qu’ils  font  des  sections 
plus  antérieures  et  plus  complètes  que  moi,  après  un  isolement  pluspa*"' 
fait.  Dans  leurs  opérations  on  voit  mieux  le  ganglion  et  sa  racine.  Je  sup' 
pose  que  cette  précision  opératoire  a  l’inconvénient  de  faire  une  section 
sympathique  involontaire  cpii  explique  les  troubles  trophiques  ultérieurs- 

C’est  probablement  de  cette  façon  que  s’explicpient  aussi  les  variations 
dont  vient  de  parler  M.  Barré  touchant  le  réflexe  oculo-cardiaque. 

Sur  la  pathogénie  de  la  paralysie  faciale  consécutive  à  certain®® 
sections  du  trijumeau,  par  MM.  Rarriî  et  Lehichk. 

La  paralysie  faciale  a  été  assez  fréquemment  signalée  à  la  suite  de 
neurotomie  rétro-gassérienne.  Il  s’agit  généralement  d’une  paralysie  p^^*” 
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phérique  qui  évolue,  assez  rapidement  d’ordinaire,  vers  la  guérison  à  peu 
près  complète.  Cette  paralysie  a  reçu  plusieurs  explications,  mais  il  est 
juste  de  convenir,  avec  Hartmann  qui  lui  a  consacré  un  chapitre  spécial 
dans  sa  thèse,  qu’elle  ne  reconnaît  prohahlement  pas  une  pathogénie 
unique  et  qu’elle  demeure  encore  assez  mystérieuse. 

On  a  tour  à  tour  incriminé  la  compression  du  nerf  par  un  épanchement 
sanguin  (Hutchinson),  un  tiraillement  du  facial  par  l’intermédiaire  des 
pètreux  au  cours  du  décollement  de  la  dure-mère  (Taylor),  une  lésion 
Protubérantielle  produite  par  l’arrachement  de  la  racine  (Adson,  de 
Martel),  l’influence  de  l’écarteur  autostatique  dont  se  servent  certains  chi¬ 
rurgiens  (Frazier),  mais  aucune  de  ces  pathogénies  n’est  satisfaisante, 
encore  que  l’arrachement  de  la  racine  du  V  nous  paraisse  pouvoir  jouer  un 
rôle  important  dans  l’apparition  de  la  paralysie  faciale  dont  nous  nous 
occupons. 

A  la  suite  des  dernières  neurotomies  rétro-gassériennes  qu’a  pratiquées 
l’un  de  nous,  nous  avons  observé  deux  fois  une  paralysie  faciale  péri¬ 
phérique  typique  et  complète  (1)  et  une  fois  des  phénomènes  passagers 
decontracture  faciale  du  côté  opéré.  Ils  nous  est  apparu  que  les  interpréta¬ 
tions  pathogéniques  que  nous  avons  rappelées  ne  convenaient  pas  à  nos 
cas,  et  nous  allons  vous  en  proposer  une  autre. 

Mais  auparavant  il  est  nécessaire  de  vous  donner  quelques  rapides  ren- 
soignements  sur  les  interventions  qui  ont  été  suivies  de  troubles  dans  le 
^lomaine  du  facial .  Toutes  les  manipulations  ont  été  faites  uniquement 
dans  l’étage  moyen  du  crâne  ;  le  facial  n’a  jamais  été  intéressé  directement, 
ot  rien  ne  porte  à  croire  qu'une  hémorragie  ait  pu  fuser  de  l’étage  moyen 
Vers  le  conduit  auditif  ou  la  région  pétrobasilaire  ;  la  racine  sensitive 
du  trijumeau  a  été  sectionnée. 

Nous  tenons  à  insister  sur  le  fait  qu’il  n’y  a  pas  eu  d’arrachement  de  la 
racine  du  V,  qu’il  n’y  a  pas  eu  plus  d’hémorragie  dans  les  cas  suivis  de 
paralysie  faciale  que  dans  les  autres,  et  qu’aucun  écarteur  autostatique 
u’aété  utilisé.  Pour  étayer  maintenant  la  pathogénie  qui  nous  paraît  plus 
satisfaisante,  nous  devons  rappeler  quelques  faits  : 

1®  La  paralysie  faciale  a  pu  se  produire  à  la  suite  d’interventions  por¬ 
tant  simplement  sur  une  branche  du  trijumeau  :  section  du  maxillaire 
supérieur  (Percival  Bailey),  injection  d’alcool  le  long  du  tronc  du  nerf 
luaxillaire  supérieur. 

2»  La  paralysie  faciale  n'est  pas  la  seule  paralysie  qu’on  puisse  observer 
à  la  suite  de  la  neurotomie  rétro-gassérienne  :  on  a  observé  aussi  diffé- 
•■entes  paralysies  oculo-motrices  portant  sur  les  ÎP  et  6®  nerfs  crâniens  ; 
^Hes  ont  été,  comme  la  paralysie  faciale,  ordinairement  passagères. 

3"  Chez  l’un  des  2  malades  qui  ont  eu  une  paralysie  faciale,  nous  avons 
encore  constaté  une  diplopie  dans  tous  les  sens  du  regard  qui  a  duré  plus 

(1)  Dans  unciisilyaouf'iu’!ris(incompli!t('f‘lrapiil(!(.tà4  si'inainos),  ilans  lo  second 
"amélioration  «  été  précoce,  elle  s’('st  développée  rapid('ment  ;  mais  il  n’y  avait  pas 
guérison  complète  plus  d(^  six  mois  après  le  début.  Il  y  a  eu  H  U  partielle  sin-  plusieurs 
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d’une  semaine,  des  bourdonnements  de  l’oreille  et  un  syndrome  vestibu- 
laire  passager  du  côté  du  trijumeau  opéré,  enfin  un  abaissement  de  la 
vision  de  l’œil  du  côté  correspondant.  Peut-être  ces  enquêtes  sur  les  diffé¬ 
rents  accidents  ([ui  peuvent  intéresser  les  nerfs  crâniens  homo  et  même 
contralatéraux  seraient  elles  assez  souvent  fructueuses  si  on  les  pratiquait 
systématiquement,  sans  se  borner  à  enregistrer  les  phénomènes  qui  s’im¬ 
posent  à  l’observation  ou  gênent  beaucoup  le  malade.  D’autre  part,  ces. 
faits  nous  paraissent  constituer  un  document  de  valeur  en  faveur  de  la 
théorie  pathogénique  que  nous  allons  vous  proposer. 

Nous  pensons  que  dans  un  certain  nombre  de  cas  au  moins  la  para¬ 
lysie  faciale  qui  survient  après  la  neurotomie  rétro-gassérienne  est  une  pa¬ 
ralysie  réflexe  ;  nous  croyons  quelle  a  pour  cause  primitive  l’irritation 
immédiate  ou  postopératoire  du  bout  central  du  trijumeau. 

Mais  cette  expression  de  paralysie  réflexe  qu’on  a  beaucoup  employée 
pendant  la  guerre  a  reçu  des  interprétations  si  différentes  et  soulevé  tant 
de  discussions  qu’il  n’est  pas  inutile  de  préciser  le  sens  que  nous  lui  don¬ 
nons  ici.  Nous  ne  croyons  pas  que  l’irritation  qui  a  provoqué  la  paralysie 
faciale  et  les  différents  troubles  paralytiques  que  beaucoup  d’auteurs  et  nous- 
mêmes  avons  cités,  ait  agi  en  suivant  le  trajet  des  connexions  anatomiques 
du  V  et  des  nerfs  atteints  ;  nous  imaginons  plutôt  que  l’irritation  faite  aU 
courant  de  l’intervention  ou  qui  s’est  constituée  dans  la  suite  a  agi  par  les 
fibres  sympathiques  qui  entrent  dans  la  constitution  du  nerf,  se  trouvent 
dans  son  voisinage  immédiat  ou  cheminent  même  dans  la  gaine  des  petits 
vaisseaux  qui  sont  naturellement  intéressés  au  cours  de  l’intervention. 

Un  réflexe  vaso-moteur  se  produirait  dans  les  noyaux  et  les  nerfs  et  y 
modifierait  la  circulation  sanguine  ;  même  passager,  ce  trouble  circulatoire 
probablement  intense  suffirait  à  créer  des  troubles  quelque  peu  durables,  ’ 
qui  affectent  souvent  le  type  paralytique,  mais  peuvent  créer  le  type  irri¬ 
tatif. 

Les  faits  qui  justifient  cette  conception,  pour  n’être  pas  nombreux 
encore,  ne  sont  cependant  pas  inconnus.  Indépendamment  de  ceux  que 
nous  avons  rappelés  plus  haut,  nous  pourrions  citer  les  faits  de  névralgies 
extensives,  se  manifestant  parfois  par  des  troubles  de  nature  paralytique, 
et  qui  sont  consécutives  à  de  minimes  irritations  locales  périphériques.  L’uU 
de  nous  (1)  en  a  publié  une  série  en  1922;  M.  Tinel  [2)  a  insisté  à  son  tour 
sur  ces  faits  et  apporté  de  nouveaux  exemples,  maisaucun  de  ceux  que  nous 
venons  de  mentionner  n’a  la  valeur  démonstrative  du  cas  remarquable  quo 
est  auteur  a  présenté  à  la  société  de  neurologie  de  Paris,  à  la  séance  du 
4juin  dernier  (3)  et  qu’il  a  publié  sous  le  titre  de  Paralysies  réflexes  passa¬ 
gères  du  moteur  oculaire  commun  accompagnant  des  crises  paroxystiqass 
d’une  néuralgie  d’origine  dentaire.  Cette  observation,  et  la  reproduction 
expérimentale  de  la  paralysie  du  III,  à  laquelle  nous  avons  assisté,  par  la 
simple  pression  digitale  du  rameau  douloureux  du  nerf  maxillaire  supé- 

(1)  J. -A.  ItAnné.  Parés  médical,  octobre  1922. 

(2)  Tinel.  Los  névralgies  irradiées.  Pratique  médicale  française,  mai  1925,  niiQ. 

(3)  Tinel.  Jieuiie  de  Neuruluyie,  juillet  1925,  tome  11,  n»  1,  page  (iü. 
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•■•eur,  «établit  d’une  manière  objective  indiscutable»  l’existence  de  ces 
troubles  réflexes.  Nous  pensons  comme  Tinel  qu’à  côté  des  lésions  orga¬ 
niques  des  centres  nerveux  il  existe  «  tout  un  monde  de  troubles  dyna¬ 
miques,  de  réflexes  excitateurs  ou  inhibiteurs,  de  spasmes  vasculaires 
ischémiques  ou  de  réactions  congestives,  provoquées  à  distance  par  des 
Excitations  périphériques  ». 

M.  Tinel  fait  entrer  dans  ce  cadre  des  troubles  réflexes  (qui  est  probable¬ 
ment  plus  vaste  qu’on  ne  le  croit  encore),  les  névralgies  extensives  et  les 
phénomènes  de  paralysie  sympathique  que  l’un  de  nous  a  fait  connaître, 
no  grand  nombre  des  paralysies  et  contractures  réflexes,  la  migraine 
ophtalmoplégique,  les  épilepsies  réflexes.  Nous  proposons  d’y  ajouter 
EErtains  des  troubles  paralytiques  et  même  irritatifs  qui  peuvent  s’ob¬ 
server  à  la  suite  de  la  neurotomie  gassérienne  et  intéressent  le  nerf  facial 
Et  différents  autres  nerfs  crâniens. 

M.Courbon.  —  Les  paralysies  temporaires  par  spasmes  artériels  sont 
la  preuve  d’une  susceptibilité  particulière  du  sympathique  puisqu’on,  ne  les 
Constate  pas  chez  tous  les  opérés.  Est-ce  que  les  individus  chez  qui  on 
Ies  constate  n’ont  pas  préalablement  présenté  quelques-uns  des  troubles 
qualifiés  de  fonctionnels  ou  d’hystérie  ?  Ont-ils  eu  des  crises  de  nerfs, 
des  paralysies,  des  contractures  ?  Si  oui,  ce  serait  un  argument  de  plus 
En  faveur  du  rôle  joué  par  le  sympathique  dans  la  mentalité  et  de  l’exis¬ 
tence  d’un  substratum  physique  réel  :  le  spasme  vasculaire,  pour  certains 
troubles  qualifiés  imaginaires  ou  psychiques.  Charcot,  qui  décrivit  si  bien 
la  paralysie  faciale  hystérique,  admettait  parmi  les  causes  de  la  paralysie 
laciale  organique  périphérique  l’émotion  au  même  titre  que  le  traumatisme, 
1e  froid  ou  les  infections.  Il  établissait  ainsi  le  passage  entre  les  troubles 
hystériq  ues  et  les  troubles  organiques  puisque  l’émotion  pouvait  d’après 
lui  réaliser,  à  elle  seule,  tantôt  les  uns  tantôt  les  autres. 

hl.  Leriche.  —  En  écoutant  M.  Courbon,  je  me  demandais  s’il  n’y 
EVait  pas  à  tenir  compte  avant  tout  de  la  blessure  de  certains  filets  nerveux 
Minuscules  dont  nous  ignorons  les  fonctions  et  que  nous  ne  cherchons 
Enllement  à  ménager.  Les  cliniciens  opèrent  toujours  comme  s’il  n’exis- 
lEÎt  que  les  troncs  nerveux  bien  connus  d’eux  et  ils  pensent  pouvoir  sans 
inconvénient  les  disséquer,  les  isoler  pour  les  mieux  voir,  et  opérer  plus 
aisément.  Or,  le  faisant,  ils  rompent  de  petits  rameaux  nerveux,  non 
décrits,  anatomiquement  méprisables,  mais  peut-être  physiologiquement 
indispensables  à  l’équilibre  fonctionnel  de  quelque  organe  ou  tissu  vdisin. 

h^ans  une  région  aussi  riche  en  tout  petits  ramuscules  que  la  région 
gassérienne,  il  est  fort  possible  que  si  l’on  va  très  en  avant  ou  très  en 
Efrière,  on  rompe  sans  les  voir  des  nerfs  qui  causent  les  troubles  ulté- 
Meurement  constatés  et  en  apparence  surprenants. 

Peut-être  y  a-t-il  un  petit  filet  sympathique  quelque  part,  dont  la 
déchirure  provoque  des  troubles  dans  la  zone  de  distribution  du  facial  : 
c  est  très  possible.  C’est  même,  plus  j’y  songe,  vraisemblable. 
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Ce  qui  nie  fait  parler  ainsi,  c  est  que  depuis  ([ue  je  suis  ici,  à  l’instiga' 
tionde  de  Martel,  je  vais  au  trijumeau  par  une  voie  plus  antérieure,  plus 
directe,  plus  rapide  cpie  je  ne  le  luisais  autreiois.  Or,  à  Lyon,  je  n'ai  jamais 
vu  de  paralysie  faciale  postopératoire.  Et  ces  temps  derniers,  j'en  ai  ob¬ 
servé  deux. 

En  somme,  peut-être  la  paralysie  faciale  postopératoire  s’explique- 
t-elle  comme  les  troubles  trophiques  dont  nous  parlions  tout  à  l’heure. 

Je  voudrais  ajouter  encore  un  mot.  M.  Terracol  a  décrit  récemment  une 
telle  formation  étoilée  proche  du  ganglion  de  (lasser  qu’il  considère  comme 
une  anastomose  .sympathique  carotido-gassérienne.  Personne,  à  ma  con¬ 
naissance,  n’en  a  jamais  tenu  compte  dans  la  chirurgie  du  glanglion.  Peut- 
être  devrions-nous  nous  en  préoccuper  et  la  ménager. 
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Société  de  Psychiatrie 


Séance  du  22  avril  1926. 


Recherches  sur  la  pression  veineuse  et  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien 
au  cours  des  états  mélancoliques. 

n.  Taroowla  ot  A.  Lamacur,  poursiiivnnt  leiir.s  rochorchos  do  manomélrie' 
<!'iniquo  dans  lo  sorvico  du  profossour  Claudo,  ajiportont  los  constatations  qu’ils  ont 
faites  dans  los  étals  dépressifs.  Dans  l’onsomblo,  la  pression  voinouse  est  élovéo,  la 
pression  du  liqnido  céplialo-ractudicn  basse  et,  lorsqu’on  suit  los  malades  au  cours 
'ie'eur  évolution,  on  voit  les  chiffres  tondre  vers  la  normale  si  l’état  clinique  s’améliore, 
s  exagérer  au  contraire  à  l’occasion  dos  rechutes.  L’hypertension  veineuse  so  rat- 
‘ache  au  syndrome  d’insuffisance  fonctionnelle  du  ventricule  gauche.  Les  modifications 
'a  tension  du  liquide  céphalo-rachidien  sont  d’un  mécanisme  plus  complexe  et,  si 
*a  stase,  veineuse  joue  un  rôle,  il  faut  taire  intervenir  une  action  sécrétoire  prujire  des 
plexus  choroïdes.  Une  note  ultérieure  précisera  ce  point  :  il  existe  un  parallélisme  net 
*'htre  les  variations  de  la  tension  du  liquide  céphalo-rachidien  et  celles  de  la  diurèse. 

Psychose  hallucinatoire  et  hypertension  intracrânienne. 

IL  CLAunii,  H.  Taiigovvla  et  A.  Lamaciiiî  présentent  une  malade,  déjà  amenée 
*8  séance,  do  février.  Revenue  dans  le  service  depuis  trois  semaines  luiviron  avec  un 
'l^lire  hallucinatoire.  i(hmlique  au  précédent,  elle  l’a  vu  disi)araître,  comme  la  première 
^”'8,  à  la  suite  de  la  ponction  loml)air(^. 

Deux  cas  de  glossomanie,  par  MM.  M.  Cénac  et  M.  Montass\)t. 

Il  s’agit  de  deux  malades  atteintes  d’un  trouble  verbal  iiarticulier,  caractérisé 
P®’’  l’expression  de  langages  nouveaux,  créés  par  elles-mêmes: 

Leur  tableau  clinique  est  sensiblement  différent  (maniaqm^  et  psychose  paranoïde)  ; 
’*h  élément  leur  est  commun  :  l’excitation  intellectiudle. 

^’un  des  auteurs  a  proposé  le  terme  de  «  glossomanie  »  pour  caractériser  ces  créa- 
llons  verbales,  où  l’élément  de  jeu  ^jaraît  jouer  un  rôle  capital,  et  pour  les  opposer 
glossolalies  mystiques  et  des  schizophrènes. 
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Les  procédés  d'investigation  psychologique  :  l'éthérisation. 

MM.  11.  Ci.auduoL  g.  floniN  oui,  continué  leurs  rcctnn-clics  sur  l’éthérisution  et  ont 
pu  vérifier,  f;rûce  ù  ce  procédé  (pii  met  les  mnlndes,  ù  la  fin  de  l’anesthésie,  dans  un  état 
de  relâchement  psychologique  iitih^  à  l’investigation  psychologique,  d’une  part  l’inaf- 
fectivité.  ré(dl(^  et  l’affaiblissement  intellectuel  des  déments  précoces  type  Morel,  typ« 
Kraepelin,  et,  d’autre  part  l’existence  do  complexes  affectifs  chez  les  schizomanes 
et  la  phi[)art  d«îs  schizophrènes.  Los  auteurs  tiennent  à  déclarer  que  l’éthérisation  n’est 
pas  un  procédé  qui  leur  soit  p(!rsonnel  :  les  anciens  aute\irs  l’ont  utilisé,  et  notamment 
Morel  dans  son  Traité  des  maladies  mentales  de  1853  montre  les  bons  résultats  qu’il  en 
obtitd.  dans  certains  cas  de  mutismes  délirant. 

Prédispositions  morbides  et  constitution  acquise  ;  évolution  schizomaniaquei 
par  MM.  H.  Ci.audh  et  G.  fioniN. 

A  pro|)os  d’un  enfant  de  15  ans  1/2  dont  les  tares  héréditaires  ont  été  aggravées  P»’’ 
une  éducation  déf(!Ctueuse,  les  auteurs  endent  utile  de  mettre  en  garde  contre  le  fata' 
lisme  dans  leqmd  est  enfermée  la  notion  de  constitution  morbide,  trop  étroitement 
comprisi^.  Sous  l’inflmmce  d’un  choc  affectif,  ces  prédispositions  pathologiques  ont 
abouti  à  un  état  schizomaniaque  fruste  pour  lequel  la  découverte  du  mécanisme  patho- 
géidque  a  p(Tmis  des  tentatives  psychothérapiques  heureuses.  Ce  cas  invite  é  ne  pa® 
porter  des  pronostics  trop  graves  dans  les  cas  do  schizophrénie  simple  et  surtout  de 
schizomanie. 

Modifications  de  la  tension  veineuse  au  cours  du  réflexe  solaire, 

par  MM.  H.  Claude,  M.  Montassut  et  A.  Lamache. 

La  compression  du  plexus  solaire  retentit  non  seulement  sur  le  poiils  radial,  mais 
encore  sur  la  tension  veineuse.  Les  modifications  sc  traduisent  habituellement  par  une 
ascension  marquée  de  l’indice  ;  cependant,  ilans  certains  cas,  il  ne  varie  pas  ou  s'ifl' 
verse.  L’interprétation  do  ces  faits  est  assez  difficile.  Ils  ne  sauraient  résulter  des  p®*’' 
turbations  hydrauliques  provoquées  par  compression  des  vaisseaux  abdominaux, 
(aorgte  et  veine  cave).  Les  variations  ne  sont  pas  influencées  par  l’épaisseur  de  la  par®* 
abdominale,  (dles  se  modifient  au  cours  d’examens  répétés,  la  compression  au-dessou* 
de  la  région  ne  provoque  pas  le  réflexe.  Si  l’aspiration  thoracique  et  la  poussée  abdo¬ 
minale  augmentent  la  tension,  elles  ne  permettent  pas  d’expliquer  les  modifications 
obtenues  chez  des  individus  susceptibles  de  conserver  le  rythme  et  l’intensité  respi' 
ratoires  au  cours  de  la  compression.  Enfin  les  résultats  négatifs  ou  nuis  ne  peuvent 
être  imputés  à  ces  facteurs. 

Les  auteurs,  après  avoir  fait  état  des  diverses  interprétations  possibles  et  iisist^ 
sur  les  causes  d’erreur,  pensent  qu’il  s’agit  ici  de  phénomène  nerveux  à  point  de  départ 
solain^  et  dont  l’action  se  ferait  suivant  le  mode  réflexe. 

André  Ceillieb. 


Séance  du  31  mai  1926. 


P.  G.  juvénile  et  P.  G.  conjugale,  par  A.  Marie,  Sonn,  Valence. 

Les  auUuirs  présentent  3  malades  :  1“  Un  cas  de  P.  G  infantile  (ictus  à  9  ans  ®t 
syphilis  neurotrojie).  Le  malade  pris  tout  d’abord  pour  un, dément  précoce  a  été  traité 
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(•Ouï  sa  syphilis  héréililairo  et  a  fait,  une  rémission  puis  présente  une  rechute  à  18  ans. 
2°  Un  nouveau  cas  do  P.  G,  conjugale.  Femme  épileptique  simple  depuis  l’âge  de 
qui  n’a  fait  de  P.  G.  qu’après  avoir  été  contaminée  jiar  3  grossesses  (fœtus  hérédos) 
provoquées  par  un  deuxième  conjoint  mort  P.  G.  à  Sainte-Anne. 

3”  Un  fils  de  P.  G.  frappé  d’ictus  à  14  ans  (hémiplégie  droite  très  améliorée  |)ar  le 
liismuth).  La  mère  est  en  apparence  saine. 

Ces  observations  consolident  l’opinion  qu’il  faut  traiter  les  conjoints  et  enfants  des 
Syphilitiques  du  névraxe,  avant  qu’ils  ne  présentent  eux-mêmes  des  accidents  spéci¬ 
fiques. 

^relies  ovariennes  dans  les  états  psychopathiques,  par  Toulousü,  Bloch  et  Sciiiff. 
Les  auteurs  ont  tenté  des  greffes  ovariennes  dan.s  deux  cas  de  mélancolie  anxieuse 
dans  six  cas  de  syndrome  hébéphréno-catatonique.  Il  s’agit  d’homogreffes  :  prélè- 
'^eiuent  du  greffon  chez  des  femmes  opérées  pour  fibrome  hémorragique,  inclusion 
presque  immédiate  sous  la  peau  de  la  malade.  Il  y  a  eu  amélioration  très  notable  chez 
'es  deux  mélancoliques  et  chez  deux  démentes  précoces,  amélioration  qui  persiste  18  à 
30  mois  suivant  les  cas.  Cos  premiers  résultats  sont  donnés  à  titre  d’indication,  et  les 
recherches  seront  continuées,  mais  les  auteurs  signalent  que  la  durée  de  survie  du  greffon 
P  été  de  12  à  18  mois  dans  les  cas  favorables  et  de  15  jours  à  3  semaines  seulement  dans 
'es  Cas  défavorables. 

Montassut  a  revu  l’une  des  malades  opérées  et  signalées  comme  guéries  et  il 
P  constaté  des  petites  rechutes  de  l’état  psychopathique. 

Etat  hébéphrénique  et  hypertension  crânienne,  par  Porot  (d’Alger). 

Jeune  homme  de.  18  ans  dont  l’état  psychopathique  faisait  penser  à  une  D.  P.  ;  depuis 
^  Pus  le  sujet  s’était  désintéressé  de  scs  études,  présentait  des  troubles  affectifs,  de  la 
fipiue.  familiale  et  depuis  0  mois  du  rire  discordant,  du  maniérisme,  des  impulsions,  des 
'fi^es  de  grandeur,  enfin  une  crise,  d’excitation.  Puis  apparurent  des  symptômes  neuro- 
*®8iques,  incertitude  de  la  marche,  maladresse  des  mouvements,  mydriase,  raptus 
PPPgestifs  de  la  face.  Hypertension  rachidienne  à  40  (position  couchée)  avec  dissocia- 
^'on  albumino-cytologique,  alb.  0,71.  Trois  P.  L.  montrent  la  diminution  de  l’hyper- 
'cusion  (40,  .35,  .30),  en  même  temps  que  l’état  du  malade  s’améliorait  et  que  disjia- 
fPjssaient  les  symptômes  neurologiques. 

Hesnard  a  vu  des  troubles  mentaux  semblables  chez  un  hypertendu  présen- 
^Pnt  par  ailleurs  une  hémorragie  cérébrale. 

Crises  comitiales  typiques  et  atsrpiques  provoquées  expérimentalement  chez 
le  chien,  par  II.  Claude,  M.  Montassut,  R.  Raffin  et  P.  Bailey. 

Lésion  expérimentale  du  pli  cruciforme  par  attouchement  avec  solution  de  ZnC12  ou 
'*®  iormol.  Détermination  du  seuil  convulsivant  par  la  strychnine.  Une  dose  suffi- 
*Phte  provoque  des  convulsions  épileptiques  typiques  chez  les  chiens  porteurs  de  lé- 
des  contractures  tétaniques  chez  les  témoin.s.  Une  dose  limite  ne  détermine  que 
hianifcstations  convulsives  et  psychiques  atypiques.  Nécessité  d’une  lésion  encé- 
Pfieliquc  et  d’une  dose  toxique  suffisante  pour  obtenir  des  crises  épileptiques  caracté- 

"■'stiques. 

Cums  épileptiques  et  lésions  cérébelleusos  expérimentales,  par  II.  Claude, 
M.  Montassut  et  P.  Bailey. 

Lésion  provoquée  fortuitement  au  cours  d’une  ponction-  ventriculaire.  Syndrome 
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il’irriUilioti  cérGbcGIciise  iinmi'dialc  ;  (|iu‘l(|H(!s  jours  îi|irès  rinjccUoii  ilo  slrychnin® 
|]ri)VO(]U(‘  l’élal  ilo  mal  ('pil(‘pli(|ii(‘.  Après  la  ninrl  ilo  l'animal,  on  conslalo  une  dilacéra- 
Lion  du  prdonculi'  càroladicux  infèrioiir  id,  du  pyramis,  sans  anlri's  lésions  cérébrales. 


Tentative  d’homicide  par  pitié  d’un  père  sur  sa  fille  aliénée  et  internée,  a® 
cours  d’une  tentative  d’enlèvement  avec  menaces  de  mort  sous  conditioB 
et  complicités  multiples,  par  A.  (Inir.Linii. 

(l’csi.  la  lill(^  aliénée;  ipji  a  demamié  à  son  péi'o  de  l’onli'vcr  on  de;  lit  l,ne.'r,(;L  ce;  sont,  le* 
Citimirailt'S  élu  pe'.res  epii  lui  oui  e'.Hitli'meml,  cemsedllé  elt;  l’emleevcr  e;|,  epii  lui  onl,  prêté  le'l’' 
aiele'.  Le  pe'-re'  ayitnl,  riele'-c  (ixo  ipm  sa  Mlle;  est  imlùmcnt  intcrne'.f  (bien  qu’elle  soit  une 
peerse'.futée;  Imllucinét;  elaiif'ere.use;)  e'I,  u’ayant  pits  caché  epi’il  pourniit  tourner  sa'fureur' 
ceintre  les  médecins  em  h'  pei’semne.l  ele  l’asile-,  l’auteur  a  dû  l'aire,  inte-rner  l’inculpé  dans 
un  but  ,1e  prése.rvaliem  soe;iale'. 

M.  Ileuyer  rappe-lle  epi’à  l’occasion  erum;  pétilion  signée;  cemlre  un  préteeiulu  inter¬ 
nement  arbitraire,  il  il  inle'rrof'é  cliacuti  ele-s  sitçmitaire-.i  et  epi’aucuu  ne  connaissait  le 

pe-rsonm;  inte.rnéi'.  Il  insiste'  sur  l’importitnce  ele;  Ci;.s  cas  d’interpsycholof,de  morbide- 

Rôle  du  choc  dans  les  crises  maniaques,  anxieuses  et  confusionnelles, 

.1.  'rrNKL  et  I).  SAN  ri.;N()lsi.;. 

l.e'S  iuileurs  s|.  deiminele-nL  tpii-l  e-st  le;  mécanisme;  ele-s  cheics  e[u’ils  onl,  constatés  aU 
cours  eles  paretxysnies  mauiarpies,  anxieux  et  ceinru.-ionnels.  Ils  ont  remarqué  que  le® 
cheics  re'üilisés  volontaire-me'iit  (anaphylitcl iepie'S,  nitritei'iele'S,  pi'pteiniques  em  seriques) 
elétermineni,  souve‘nt  ht  im'-me  provocation  de  pareixysmes  que;  les  chocs  spontanés  re 
connus  piir  l’exame'n  du  sitnv.  D’autre  piirt,  le  melme  cheic  ju'ut  réaliser  eles  effets  in' 

•  verses,  piir  e-xe-mple.  proveiepier  ou  siqiprirne-r  un  état  il’iigitiitiem  anxie-.use.che/.  le  méin® 
niiilaele.  la-s  auteurs  estiment  epie  ht  miluri-  élu  chetc  est  iuelifférente..  La  maladie  S® 
conqiorte  comme  une  intoxication,  e  lent  t  le  choc  preiveique'raitsim[ile.ment  eles  paroxysme®' 
soit  en  i'Xiif;ériint  simplement  la  réceptivité  ele-s  cellules, m-rve-uses  pour  les  toxiqU®® 
soit  en  iiut'me-tiLant  la  eptantité  ele-  proelnits  teixiques  e-n  circiiiatiem.  Les  autours  s'atta 
client  surtout  à  lit  seconelt-  hypothèse  et  ils  insistent  sur  le  parallélisme  ept’ils  ont  observé 
entre  les  reerueli-scenees  eh;  paralysie  ou  ele;  contracture  epii  se-  proehiisent  parfois  dan® 
Ie;s  polynévrites  eliplitériepies  e-.t  élans  h;  tétanos  à  l’occasieni  iriin  choc  sérique  et  1®® 
paroxysmes  pretveiepiés  par  le  même  chetc  sérique  chez  les  anxieux,  maniaquesou  confn®- 
Or  les  acciele-nts  eliphtériques  e-L  tétaniques  se  preteliiisent  en  plein  traitement  sér® 
théi-iipique-,  alors  epie  le  niiilaele  est  vraiment  siituré  erantitoxines.  On  lient  se  tlemand®’’ 
si  h;  cho'C  n’a  pas  e-u  peiur  effet  ele  mettre;  en  liberté  une  certaine  quantité  de  loxin®  *** 
réalisant  une;  disso-eiation  ein  complexe-  inactif  toxine-antiteixine.  De  même  dans  1®® 
synelrome-s  aiito-teixieiues  epte  re-présentent  les  états  anxieux,  maniaques  ou  confus, 
peut  se  elemiinde-r  si  le  re'tle  élu  choc  ne-  consiste  pas  .à  libére-r  momentanément  certaid® 
proehiits  toxiques  e-n  dissociant  les  comph-xes  humoraux  inolTensifs  sous  la  forme  deS 
quels  ils  seint  neirmalement  éliniHiés. 


Murmure  vésiculaire  et  tonus  végétatif  chez  les  psychopathes,  pur  SantenoI®®’’ 
Li-aiitANij  et  VriJACovrrcn. 

Le;s  aule-urs  ont  constaté  la  eliminiition  élu  murmure  vésiculaire  après  injection  d’adfé 
naline  e-t  sein  aut-mi'iitaliein  après  inje-ctiein  erésérine;  ou  de;  pilocarpinc. 

Andhé  Ceii-UBB. 
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Séance  du  26  avril  1926. 


Constitution  syntone  suivie  pendant  plusieurs  générations, 

pnr  MM.  Paul  ot  Xavier  Arély. 

Les  auteurs  ont  eu  l'occasion  d’observer  cher,  une  maniaque  des  parLicidarités  jisy- 
®hoIogiq„,,s  dans  l’hérédité  ascendante  et  cela  jusqu’à  la  quatrième  génération  en  ligne 

Paternelle. 

L’anamnèse  révèb^  l’existence  d’une  constitution  syntone  progressivement  accentuée, 
Pendant  trois  générations,  cliez  les  descendants  de  cette  lignée,  et  alioutissant  à  une 
dlanie  pure  à  la  quatrième  génération. 

^  propos  de  cette  observation  les  auteurs  se  demandent  s’il  n’y  aurait  pas  à  cnvi- 
deux  formes  dans  la  jisychose  intermittente  :  une  forme  constitntionnellle  et 
forme  accjuise,  (irésentant  tontes  les  deux  des  caractères  différentiels  nets. 


A  propos  de  la  délivrance  des  médicaments  hypnotiques. 

par  le  II.  Beaudouin. 

P^apportant  le,  fait  —  non  exceptionnel  peut-être  —  d’une  nourrice  indiquant  à  une 
^Utre  qu’elle  donne  un  hypnotique  au  jeune  ehfant  qui  lui  est  confié,  l’auteur  souligne 
'•'suffisance  de  la  réglementation  en  cette  matière  :  seul,  l’hydrate,  de  chloral  est 
'"scritau  tableau  C  (décret  du  14  sept.  1916)  ;  les  hypnotiques  peuvent  être  délivrés  sans 
Prescription  médicale.  Des  vœux  médicaux  imurraient  iieut-être  être  utilement  for- 
niuiés. 


Le  tacteur  héréditaire  dans  la  schizophrénie,  |>arM“o  Minkowska. 

L"  se  basant  sur  les  résultats  d’une  enquête  concernant  deux  familles  de  cultiva- 
®'"’s  suisses  T.  et  B.,  M  “•  Minkowska  arrive  aux  conclusions  suivantes  ; 

n  existe  une  prédominance  nette  du  facteur  schizoïdc  dans  la  famille  T.  (descen 
•^^nte  d’on  aliéné)  et  du  facteur  épileptoïde  dans  la  famille  B.  (descendante  d’ut 

^P^'eptiquc). 

Le  postulat  do  l’hérédité  sitcilaire  est  confirmé  i>ar  l’enquête. 

Letto  similarité  se  manifeste  tout  d’abord  dans  la  forme  clinique  des  |isychoses 
elle  va  encore  plus  loin  et  mène  à  travers  les  caractères  normaux  jusqu’à  uni 
'“"«titution  particulière  des  individus  sains. 

L’affinité  de  la  constitution  schizoïde  telle  qu’elle  a  été  précisée  par  Bleuler  el 
‘'■'’^tschmer  et  de  la  schizoplirénie  dans  ses  diverses  formes  est  confirmée  par  cei 
'‘^cherches  ;  en  prenant  cos  ra|ii)orts  itour  ftointdo  dé|>art  nous  avons  établi  une  affinilt 
'"'aloguc  entre  les  troubles  épileiitiqnes  et  la  constitution  dite  é()ileptoïde. 

“P”  Là  où  il  s’agit  de  l’hérédité  convergente  dissemblalde  aiqiaraisscnt  des  psyclioseï 
^"^uciéos,  résultat  d’une  union  de  deux  facteurs  héréditaires  différents. 
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Faits  exacts  pris  pour  Un  délire,  par  M.  Paul  RebIerre  (de  Marseille). 

Il  s’agit  d’un  petit  ilébile  (pii  avait  subi  un  attentat  homosexuel  exécuté  avec  un*  ,, 
telle  violence  qu’il  avait  perdu  connaissance  an  cours  de  l’action.  Il  en  était  sorti;;^ 
très  obnubilé,  et  n’avalt  ridrouvé  qu’avec  peine,  et  lentement,  le  souvenir  des  détail*. 
de  la  scène.  Il  la  racontait  si  maladroitement  que  l’entourage  et  les  médecins  avaient  , 
cru  à  un  délire. 

b’examen  attentif  du  sujet  et  d’un  manuscrit  établi  par  lui  permit  à  l’auteur  de  ne 
pas  partager  cette  opinion  et  de  rasséréner  le  pseudo-malade. 

P.  R.  rappelle  que  beaucoup  de  délires  d’interprétation  ont  eu  un  point  de  dépaft 
(ixact.  Il  pense  qu’un  nombre  assez  élevé  des  prédisposés  qui  sombrent  finalement  dan* 
l’interprétation  morbide  n’y  auraient  pas  abouti  si  un  redressement  du  dommage  suW 
ou  de  l’affectivité  touchée  avait  été  entrepris  en  temps  utile. 

Henri  Colin.  ; 


Séance  du  SI  mai  1926. 


narqiiable  éloge  de  Uenjamin  Ball. 


Hallucinations  lilliputiennes  dans  un  S3indronae  hébéphrénique,  par  G.  DsMAf' 
et  II.  Beaudoin. 

Les  auteurs  ré, sument  l’observation  d’un  malade  Agé  de  10  ans  qui,  après  une  P^' 
riode  à  début  brusque  de  délire  hallucinatoire  avec  réactions  dé.sordonnées,  présent* 
une  discordance  idéo-affective  persistante.  Une  réaction  de  B.-W.  faiblement  positiv* 
dans  le  sang  incite  à  [iratiquer  un  traitement  par  arsénobenzol  intraveineux  à  dose* 
progressives. 

A  l’état  de  calme,  le  malade  expose  rétrospectivement,  entre  antres  phénomèn** 
[isycho-sensoriels  dont  le  caractère  morbide  reste  non  rectifié,  les  nombreuse*  t*®' 
lucinations  lilliputiennes  qu’il  a  eue.s  ilepuis  le  début  des  troubles  et  dont  il  affirme** 
récente  ilisparition  :  elles  ont  les  caractères  classiques  de  multiplicité  et  de  mobiW^' 
La  cidoration  existe,  mais  les  tons  sont  «  noircis,  passés  »,  enfin  au  lieu  du  caractère  agf^' 
aide  habitmdlemcnt  noté,  il  y  a  ici  agacement,  sentiment  d’importunité. 

A  noter  l’exacerbation  des  visions  lilliputiennes  ajirès  les  injections  de  novarsén® 
benzol  et  la  combinaison  de.i  phénomènes  visuels  A  des  troubles  auditifs  “  liÜ'P*' 
tiens  »  et  tactiles. 

Les  auteurs  posent  la  question  du  rôle  possible  de  la  syphilis  dans  la  genèse  des  P**^ 
nomènes.  Ils  insistent  surtout  sur  la  tenilance  à  la  rêverie  présentée  par  le  s,ujet,  a® 
ployant  en  l’espèce  une  imagerie  professionnelle  —  le  malade  est  .sorti  do  l’école  Bou'** 
—  pour  réaliser  un  «  caractère  en  queléiue  sorte  pla.stique  de  ses  hallucinations  ». 

M.  H.  Leroy  étudie  les  hallucinations  lilliputiennes  au  cours  des  états  chroniqd** 
(démences  ou  délires  systématisés)  et  en  montre  le  caractère  le  plus  souvent  atyp'6“®^ 
Il  donne  l’observation  d’une  démente  [irécocc  indifférente  et  maniérée  qui,  en  deh®^' 
ssociation  toxique  ou  infectieuse  reconnue,  a  fait  un  délire  visuel  hallucina*'®**^* 


réri' 


lilliputien  typique  :  petits  anges,  défilé  de  soldats  en  uniforme,  etc...  Ce  sont  de 
tables  hallucinations  visuelles  avec  leur  objectivité  spatiale,  nullement  artiflei®**®*' 
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s’accompagnant  d'illusions  tactiles  concernant  les  petits  personnages.  Ce  délire  hallu¬ 
cinatoire  est  devenu  peu  à  peu  fantastique  et  incohérent  avec  l'aggravation  de  l'état 
mental.  I.a  présence  d'un  épisode  hallucinatoire  onirique  important  de  longue  durée  est 
rare  chez  les  déments  précoc(^s.  Il  est  plus  exceptionnel  encore  de  lui  voir  prendre  la 
forme  lilliputienne. 

Cénesthopathie  et  périodicité,  par  M.  Montassùt,  P.  Bailey  et  M.  Génac. 

Malade  à  hérédité  chargée  ayant  présenté  à  intervalles  très  espacés  un  délire  poly¬ 
morphe  puis  deux  états  dépressifs  légers  avec  cénesthopathie  craniale  intense.  Malgré 
la  notion  de  périodicité,  ces  troubles  ne  sauraient  être  imputés.à  la  maniaque  dépressive  ; 
ils  participent  d'une  association  psychopathique  de  cyclothymie  et  de  psychoneuras- 
thénie  discrète  au  cours  des  espaces  intercalaires.  Les  modifications  de  l'état  mental 
sont  en  corrélation  avec  ceux  de  la  tension  veineuse,  la  viscosité  sanguine  et  le  temps 
•le  coagulation. 

H.  Colin. 


Société  clinique  de  médecine  mentale- 


Séance  du  19  avril  1926. 


Hallucinations  lilliputiennes  exhypnagogiques,  par  M.  ïrénel. 

Lés  hallucinations  se  présentent  avec  les  caractères  décrits  par  Leroy  :  petits  per¬ 
sonnages  à  vêtements  bariolés,  d'aspect  agréable,  mouvants.  Le  fait  particulier  est 
'ïh’elles  se  produisaient  au  réveil.  On  pourrait  par  opposition  avec  les  hallucinations 
'•ypnogogiques  désigner  ce  mode  si  spécial  d'hallucinations  par  le  terme  d'exhypna- 
S°9iques  {de  È^UTtvoi;,  éveil)  ou  encore  d'égériques  (de  ëyeipco,  éveiller). 

Une  autre  particularité  est  que  ces  hallucinations  avaient  un  caractère  de  réminis- 
éénee  :  leurs  vêtements  uniformément  blancs  rayés  de  bleu  reproduisant  les  vêtements 
'os  danses  de  paysans  portugais,  pays  où  la  malade  avait  vécu  plusieurs  années. 

Myoclonies  et  poliomyélite  chez  un  hébéphrénique, 

par  MM.  B.  GuinAüD  et  M.  Lelong. 

Un  jeune  homme  do  16  ans,  normal,  change  de  caractère,  devient  taciturne,  inaf- 
étif,  se  désintéresse  du  monde  extérieur,  s'isole,  présente  des  réactions  vives  contre 
^  famille  et  des  idées  délirantes  croyant  qu'on  veut  le  marier  malgré  lui.  Ces 
éùbles  purement  mentaux  évoluent  pendant  quatre  ans.  Sans  épisode  aigu  le  malade 
atteint  de  parésie  des  membres  inférieurs  avec  abolition  des  réflexes  rotulions  et 
®éhilléens,  d'amyotrophie  accentuée  et  do  myoclonies  faciales.  Les  auteurs  admettent 
"  s'agit  d'une  nôvraxito  de  nature  indéterminée  responsable  à  la  fois  dos  troubles 
***®htaux  et  physiques.  Ils  signalent  qu'on  observe  assez  souvent  des  syndromes  de 
auxquels  s'adjoignent  après  quelques  mois  ou  quelques  années  dos  phé- 
'’®aiènes  catatoniques  ou  des  signes  évidents  d’atteinte  organique  du  névraxe.  Dans 
Cas  une  explication  psychogèno  n’est  pas  admissible  même  pour  les  troubles  mon- 

‘aux. 
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Maniérisme  catatonique,  par  MM.  GuinAui)  el  C.  Chanes. 

Un  U.  P.  iiitnrnô  depuis  11  ans  présente  depuis  des  années  un  maniérisme  remaf‘ 
quablo  dans  tous  les  actes  do  la  vio  courante.  Les  autours  font  constater  chez  lui  déâ 
mouvements  involontaires  parasites  rapijelant  les  myoclonies  ou  la  chorée,  dos  répé¬ 
titions  motrices  entrant  dans  le  groupe  do  la  palikinésie,  des  arrêts  et  des  libérations 
brusques  de  l’activité  motrice  fi  rapprocher  de  lu  kinésie  paradoxale  des  parkin¬ 
soniens.  L’adjonction  de  ces  symptômes  moteurs  nerveux  aux  mouvements  volon¬ 
taires  donne  l’impression  de  maniérisme.  Ce  dernier  symptôme  chez  lu  plupart  des 
catutoniques  est  d’ordre  neurologique  et  non  l’expression  de  complexes  psychiques 
conscients  ou  inconsci(!nts.  Los  auteurs  signalent  que  le  même  aspect  maniéré  se  re¬ 
trouve  chez  des  uncéphalitiques,  des  athétosiques  et  les  choréiques  légers. 


Syndrome  hébéphréno-catatonique  mortel,  par  MM.  Guiraud  et  H.  Ey. 

Un  jeune  homme  de  20  ans  présente  un  syndrome  do  D.  P.  catatonique.  Après  un 
an  surviennent  des  troubles  trophiques  aux  mains,  du  spasme  de  torsion,  des  myo¬ 
clonies,  des  mouvements  stéréotypés  et  une  cachexie  nerveuse  progressive  qui  pro¬ 
voque  la  mort  en  hypothermie. 

Les  lésions  s’étendent  à  tout  le  névraxe  avec  prédominance  ilans  le  corps  strié.  A 
part  un  léger  épaississement  de  la  pie-mère  et  une  légère  prolifération  do  la  paroi  vas¬ 
culaire  on  ne  constate  ipie  des  lésions  neuro-épithélialçs.  La  névroglie  présente  à  un 
degré  accentué  la  dégénérescence  miicocytaire  do  Grynfelt  à  laquelle  s’adjoignent  des 
dé|)ôls  pidicycliques  de  désintégration  dans  la  substance  blanche.  Beaucoup  de  cel¬ 
lules  ganglionmdres  sont  atteintes  d’atrophie  et  de  chromophilie  rappelant  la  démence 
sénile.  Dans  la  corne  d’Ammon  et  l’extrémité  supérieure  du  locus  niger  on  trouve  de 
nombreuses  cellules  ganglionnaires  dont  le  cytoplasme  est  complètement  désintégré- 
La  dégénérescimcc  né.vroglique  mucocytaire  se  retrouve  dans  la  substance  grise.  Le 
foie  n’a  pu  être  examiné.  Les  lésions  rappellent  l’E.  L.  chronique  avec  cette  particu¬ 
larité  (pie  la  réaction  périvasculaire  manque,  et  aussi  la  démence  sénile. 

IL  Colin. 


Séance  du  17  mai  1926. 


Posologie  de  l'uroformine  dans  l’encéphalite  épidémique,  par  M.  X.  Anétlf' 

.Se  basant  sur  des  notions  de  médecine  vétérinaire  (étude  de  l’encéphalite  épi*®® 
tique  du  cheval  par  MM.  Marchand  ut  Moussu),  l’auteur  a  traité  dos  encéphalite* 
démiques  par  des  doses  de  4  à  6  graimnes  d’uroformine,  sous  forme  d’ingestion  et  d 
jections  sous-cutanées.  L’action  a  paru  très  favorabie  sur  les  symptômes  aigus  et  1®® 
symptômes  ultérieurs  d’hypertonie. 

Logorrhée  jargonophasique  (jargonorrhée)  dans  l’aphasie  de  Worniok*' 
(Aphasie  temporo-pariétale  de  Poix),  par  M.  Trénel. 

Lu  malade  présenté  est  un  type  d’aphasie  de  Wernicke  ;  sauf  pour  quelques 
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interpollalions  la  surdité  psychique  nsi,  totale  ;  la  jargonophasie  est  caractéristique, 
la  logorrhée  habituelle  dans  ce  cas  est  particulièrement  marquée  et  peut  être  qualifiée, 
de  jargonarrhée.  Si  connu  que  soit  ce  symptôme,  on  a  peu  insisté  sur  son  mécanisme  : 
an  peut  l’expliquer  do  deux  façons,  soit  par  une,  excitation  à  distance  du  centre  du 
langage  articulé,  soit,  au  contraire,  par  la  destruction  d’un  centre  régulateur  ou  fré- 
nateur  do  ce  langage  articulé,  ou  par  l’annihilation  de  son  action,  duc  à  l’interruption 
des  voies  d’association.  Mêtne  fait  dans  l’écriture  ;  la  plume  à  la  main,  le  malade  écrit 
presque  indéfiniment  avec  le  même  caractère  de  paraphasie  sous  forme  de  persévé¬ 
ration. 

D’ailleurs,  le  syndrome  réalise  l’amnésie,  l’agnosie  et  la  dysidiasie  (lue  récemment 
Poix  {Prcusr,  médicale,  1925,  p.  1455,  n»  88)  décrivait  coinm(!  tria(ie  symplomatique 
des  cas  de,  ce  genre.  Une  apraxio  idéo-motrice.  mate,  et  um^  hémianopsie  (non  démon- 
trabh!  mais  manifestée  par  les  exercices  qu’on  fait  exécuter  au  mahuh^  avec  cécité, 
'’erbalc  font  ressortir  l’extension  de  la  lésion  à  la  région  du  lobe  pariétale!  du|)li  courbe. 

Il  semble  qu’il  faille  ajouter  à  la  triade  de  Foix  cette  jargonorrhée. 

Il  y  a  lieu  de  noter  aussi  une  aprosexie  très  marquée,  et  des  attaques  épileptiformes 
•ïdi  sont  constantes  dans  ces  ca.s. 


Dissimulation  d’un  tabes  fruste.  Douleurs  fulgurantes  intercostales 
prises  pour  des  coliques  hépatiques,  par  M.  Trénel. 

Le  malade  est  entré  pour  morphinomanie  contractée  à  la  suite  de  crises  doulou- 
'^euses  pri.ses  pour  des  crises  de  coliques  hépatiques  et  opéré  précédemment  de  cho¬ 
lécystectomie.  Il  s’agit  en  réalité  d’un  tabes  truste.  Or,  le  malade,  éduqué  par  de  pré- 
•^édents  examens,  dissimule, son  tabes  en  réagissant  volontairement  au  choc  du  mar- 
leau  à  réflexe,  supercherie  facile  à  dépister.  D’ailleurs  en  faisant  exécuter  jla  ma¬ 
nœuvre  de  Jendrassik,  inconnue  du  malade,  la  réaction  est  nulle.  Le  réflexe  achilléen 
est  de  même  simulé.  L’intérêt  du  malade  à  cacher  sa  maladie  est  la  nécessité  oi'i  il  se 
l’ouve  de  faire  encore  3  ans  de  service  inaritimF  pour  avoir  droit  à  la  retraite,  et  qu’il 
PWd  totalement  ce  droit  s'il  ne  les  accomplit  pas. 


Syndrome  hébéphrénO-catatonique  subaigu.  (Etude  clinique  et 
anatomo-pathologique),  par  MM.  Marchand,  X.  Abély  et  Bauer. 

Dn  jeune  malade  a  [jréseuté  un  syndrome  hébéphréno-catatonique  typique  (indif- 
cenco  affective,  stéréotypies,  négativisme)  et  est  mort  au  bout  d’un  an,  sans  avoir 
P''ésenté  de  fièvre  ou  de  .symptômes  d’infection  aiguë,  par  suite  d’une  cachexie  pro¬ 
gressive.  L’examen  histologique,  a  montré  l’existence  de  lésions  inflammatoires  nu 
^''^eau  du  corlex,  de  la  .substance  blanche  sous-corticale  (atrophie  cellulaire,  péri- 
Scularitc,  nodules  infectieux)  et  des  noyaux  lenticulaires  (atrophie  cellulaire  et  pi*o- 
^  fation  (les  cellules  satellites).  Ces  lésions  sont  différentes  de  celles  de  l’encéphalite 
Piçlémiqup.  Le  processus  anatomique  inflammatoire  de  la  démence  précoce  a  été 
é  dans  ce. cas  à  sa  phase  aelive. 


L.  Marchand. 
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Société  oto-neuro-oculistique  du  sud-est 


Séance  du  30  Janvier  1926. 


Présidence  de  M.  le  Professeur  Roger,  Président. 


Paralysie  des  deux  VI,  atteinte  bilatérale  légère  des  V,  parésie  des  VII  6* 
VIII  droits  par  fracture  vraisemblable  des  deux  rochers.  Syndrome  de 
Claude  Bernard-Horner  gauche,  par  MM.  Roger  et  Reuoul-Laciiaux. 

A  la  suite  d’une  compression  transversale  de  la  tète  avec  otorragie  bilatérale  et 
L.  C.-R.  sanglant,  le  malade  de  MM.  Roger  et  J.  Reboul-Lachaux  présente  successive' 
men  t  une  paralysie  complète  de  deux  VI,  une  paralysie  faciale  droite,  une  hypoesthésie 
du  V  droit  et  une  algie  du  V  gauche  en  même  temps  qu’une  légère  surdité  droite.  Peü 
à  peu,  la  paralysie  du  VII  droit,  l’algie  du  V  gaucho  et  la  paralysie  du  VI  droit  régressent- 
Los  autours  admettent  une  fracture  bilatérale  des  rochers  prédominant  à  gauche.  A 
signaler  un  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner  gauche  pour  lequel  se  di.scute  l’or*' 
gine  périphérique  (petite  hémorragie  du  ganglion  cervical  supérieur,  contusionné) 
ou  centrale  (pas  d’autres  signes  bulbaires,  pyramidaux  ni  cérébelleux). 

Adéno-lipomatose  symétrique  cervicale,  par  A.  Mullinié. 

Présentation  d’un  homme  de  60  ans  atteint  depuis  18  mois  do  lipomatose  soU^' 
maxillaire  bilatérale  et  sous-occipitale.  L’empâtement  local  contraste  avec  la  fermeté 
et  la  régularité  des  traits  du  visage  et  avec  l’amaigrissement  général  et  récent  d** 
sujet,  qui  est  par  ailleurs  un  alcoolique  invétéré. 


Névralgie  de  l’auriculo-temporal  ayec  hémiatrophie  linguale  révélatrio® 
d’un  néoplasme  de  la  langue,  par  MM.  Roger,  Bhémond  et  Reuoul-LachaU**- 

Cas  d’une  femme  do  45  ans  observée  et  traitée  sans  résultats  satisfaisants  pour  né 
vralgie  du  nerf  auriculo-temporal  gauche  sans  autre  symptôme  associé  qu’une  atropl**® 
linguale  homolatérale  de  cause  inconnue.  Le  diagnostic  de  néoplasie  exocranienne  p0“ 
lors  des  premiers  examens  no  fut  confirmé  que  plusieurs  mois  après,  par  la  découvert® 
d’un  petit  noyau  cancéreux  à  la  partie  postérieure  de  l’hémilangue  gauche.  La  *1*‘^ 
en  place  de  six  aiguilles  de  radium  a  fait  rétrocéder  la  tumeur  et  disparaître  la  névralg*®' 

Evolution  d’une  paralysie  parcellaire  de  l’iris  chez  un  tabétique, 
par  M.  Jean  Sedan. 


L’auteur  a  observé  chez  le  rtiême  sujet 
progressif  d’atrophie  musculaire  irienne  a' 
chez  un  syphilitique  tabétique.  En  1920,  1/4, 


1  1920,  1923  et  1926  un  développe*"®"^ 


i  paralysie  des  secteurs  correspon* 


idant* 


....  . , _ . . ,  -,  -,  ...  1923,  1/2,  en  1920,  3/4  de  l’iris  étale** 

atrophiés.  Disparition  des  plis,  .saillies  et  vallons.  Atrophie  se  développant  dans  **0® 
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seule  direction  de  dedans  en  dehors  (à  partir  du  point  :  XI  heures).  L’atrophie  est  en 
Outre  progressive  du  grand  cercle  vers  le  petit  cercle. 

Lés  contractions  iricnnes,  révélées  grâce  au  mélange  atropine-cocaïne,  persistent 
dans  les  secteurs  intacts,  entraînant  une  déformation  et  une  décentration  progressive 
de  ta  pupille.  Myosis  progressif  aussi.  Ces  paralysies-atrophies  parcellaires  de  l’iris 
dans  le  tabes  ont  été  étudiées  par  Dupuy-Dutemps. 


Syndrome  de  Claude  Bernard-Horner  et  papillite  bilatérale  au  cours  d’un 
volumineux  anévrisme  aortique  syphilitique. 

Le  malade  de  MM.  Roger  et  Aubaret  présente  de  l’inégalité  pupillaire  avec  myo- 
gauche  qui,  étant  donnée  l’association  à  l’énophtalmie  et  au  rétrécissement  palpé¬ 
bral,  doit  être  attribuée  à  une  compression  du  sympathique  par  l’anévrysme  plutôt 
^u’à  l’atteinte  concomitante  du  sympathique  oculaire  par  la  syphilis  (pas  d’Argyll). 
Les  troubles  visuels  bilatéraux  survenus  en  plein  traitement  spécifique  (scotome  infé- 
fo-externe  O  y  avec  papillite  actuellement  disparue,  puis  papillite  O  G)  leur  parais¬ 
sant  dûs  à  des  troubles  circulatoires  de  l’artère  ophtalmique  (athérome)  plutôt  qu’à 
hhe  névrite  optique  spécifique. 

Reboul-Lachaux. 


Séance  du  27  février  1926. 


Paralysie  du  grand  oblique  au  cours  d’une  sclérose  en  plaques, 

par  MM.  Boisnét  et  Aubarré. 

Au  cours  d’un  syndrome  de  sclérose  en  plaques,  une  femme  de  39  ans  se  plaint  de 
*^*Plopie  qui  peut  être  localisée,  par  la  méthode  de  la  double  image,  dans  la  partie 
externe  gauche  et  basse  du  champ, du  regard  ;  l’image  de  l’œil  gaucho  est  nettement 
^'oignéo  de  celle  do  l’reil  droit  dont  la  position  est  plus  fixe  et  plus  nette.  Dans  les 
®htres  points  du  champ  de  regard,  la  vision  est  simple.  Il  s’agit  d’un  paralysie  isolée 
pathétique  gauche,  paralysie  rarement  signalée  au  cours  de  la  scléro.se  en  plaques. 


®*’alysie  de  la  convergence  résiduelle  après  bémiparésie  alterne,  par  M.M.  Roger 
Aubaret  et  Reboul-Laciiaux. 

Présentation  d’une  femme  de  58  ans  atteinte  jadis  de  diplopie  par  paralysies  ocu- 
^'fes  des  III  et  VI  paires  du  côté  gauche  et  d’hémiparésie  droite.  Actuellement  la 
Jbotilité  isolée  de  chaque  œil  est  redevenue  normale  ;  il  no  persiste  plus  qu’une  para- 
Complète  do  la  convergence  avec  déviation  strabique  externe  prédominante 
hn  seul  côté  mais  à  déviation  secondaire  identique  à  la  déviation  primaire  comme 
le  strabisme  dit  concomitant  du  fonctionnel.  L’hémiparésie  des  membres  du 
***■6  droit  est  encore  manifeste. 


Strabisme  alternatif,  par  MM.  Aubaret  et  Morenon. 

Sous  ce  nom  les  auteurs  décrivent  une  variété  de  strabisme  où  la  déviation  change 
Bigne. 
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Syndrome  de  Claude  Bernàrd-Horner  par  traumatisme  cervico-thoracique 
.  ou  dilatation  aortique,  |]iu’  MM.  Roghh  cL  HiînüuL-LAGiiAux. 

Cus  (l’un  inaliuln  jir('‘snnt,ant  un  syndromo  sympat,lilr|uo  oculo-pupillairn  droit  ty¬ 
pique  et  tr(i.‘4  intcMiHo  primitivomonl  rapporté  par  les  autc'urs  à  un(î  dilatation  àor* 
liqiu!  dont  la  oliniquo  pcriniddait  do  supposer  l’existence.  Un  examen  radinii;raphique 
montrait  ]iar  contre  une  ombre  aortique  normabi  (d  d’autr((  jiart  une  petite  fracture 
aux  dépens  de  l’ajinpliyse  transversc  droite  de  la  7“  vertèbre  cervicale,  lésion  osseuse 
peu  inqiortante  mais  remarquable  par  son  siège  sur  le  trajet  du  sympathique  cer¬ 
vical.  Le  malade  a,  en  effet,  été  victime  jadis  d’nn  violetd,  traumatisme  corvico-thora” 
ciqiie  ayant  entraîné  plusieurs  fractures  de  côte. 

rtlînoÜL-LACUAUX. 


Séance  du  27  mars  1926. 


Présidence  de  M.  le  Professeur  Roger,  Président. 


Lipomatose  cervicale  symétrique,  par  MM.  Boinet  et  Rouslacroix. 

Cas  d’un  homme  de  4.3  ans,  observé  depuis  décembre  1919  pour  tumeurs  lipoina- 
teusos  développées  peu  à  peu  depuis  un  an  environ. 

Lipomes  de  consistance  d’abord  molle  puis  plus  résistante,  symétriquoe,  siége&nt 
sous  le  maxillaire  inférieur  et  remontant  dans  les  deux  régions  parotidiennes,  à  l8 
nuque,  l'i  lu  pointe  dns  omo|)lates,  aux  plis  de  l’aine,  é  la  partie  supérieure  et  médian® 
des  fesses.  Aucun  antécédent  personnel.  B.-W.  négatif.  Aliénation  mentale  dan*; 
l’hérédité.  Mort  de  tuberculose  pulmonaire.  A  l’autopsie  intégrité  du  foie,  do  la  fat® 
des  ganglions.  Hémaloloi/ie  :  peu  do  modlllcations  si  ce  n’est  équilibre  constant 
taux  absolu  des  lymphocytes  (4  analyses).  Ilislologie  :  aucune  structure  lymphoïd® 
des  tumeurs,  mais  nombreux  capillaires  lymphatiques,  Vaso-dilatation  intense,  cadèni® 
chronique  du  stroma  interstitiel,  évoluant  vers  la  formation  do  collagène  et  l’orga- 
lusation  fibroblasticiuc.  La  maladie  se  classe  entre  les  trophœdèm(is  chroniques  et  le® 
lipodystrophies. 

A, 

Hèmiatrophio  linguale  et  mouvements  linguaux  arythmiques  postenc 
phalitiques,  par  MM'.  Roger  et  Rkhoul-Lacuaux. 

Ce  cas  concerne  une  parkinsonienne  postoncéphalitlquc,  qui  a  des  mouvenindl* 
incessants  do  la  langue  et  che.z  laquelle  l’examen  révèle  une  légère  hèmiatrophio  llngu® 
gaucho.  Do  cotte  association  spasmodique  et  atrophique,  les  auteurs  rapprochent 
autre  cas  d’atrophie  linguale  bilatérale  prédominant  d’un  côté,  apparue  che2 
jeune  parkinsonien  att(!int  do  spasme  des  oculogyres.  Ces  faits  portent  à  quatre  le®  ® 
d’atrophie  linguale  observée  par  l’un  d'entre  eux  et  montrent  la  fréquence  rela 
de  cette  amyotrophie. 
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Dissociation  cochléo-vestibulaire  chez  un  neuro-syphilitique.  Considérations 
sur  la  pathogénie  de  ces  dissociations,  pur  M.  I'révost. 

Cho/,  Un  inalado  ayant  présenté  un  violent  accès  de  vertige,  l’examen  du  labyrinthe 
démontra  que  seul  le  labyrinthe  antérieur  ne  présentait  aucune  lésion.  La  consta¬ 
tation  d’une  parciilo  dissociation  lôsionnello  doit  toujours  faire  penser  û  la  syphilis. 
Dans  les  cas  rapportés,  le  soupçon  se  trouva  confirmé.  Oes  dissociations  cochléo-vestl- 
bulaires  peuvent  relever  d’un  mécanisme  pathogéniquo  extrêmement  variable  et 
diverses  hypothèses  peuvent  être  émises  quant  à  la  localisation  lésionnelle  génératrice 
de  ces  «  oto-plégies  parcellaires  »  :  lésion  gommeuse  ayant  envahi  soit  le  vestibule  soit 
la  cochlée,  névrite  ayant  atteint  isolément  la  branche  cochléaire  ou  vestibulairo,  lésion 
tronculaire  du  nerf  auditif  avec  atteinte  élective  des  fibres  cochléairesou  vestibulairos, 
értérlto  de  l’artère  cochléaire  ou  vcstibulalre  ;  certaines  hypertensions  localisées  sont 
également  susceptibles  de  réaliser  des  lésions  dissociées.  Enfin  l’hypothèse  d’une  lé¬ 
sion  portant  sur  les  noyaux  de  la  8®  paire  pourra  parfois  être  soutenue  comme  dans 
le  cas  rapporté  (analogie  avec  les  paralysies  oculo-motrjces  parcellaires). 

Syndrome  de  Claude  Bernard-Horner  et  Myopathie  iaoio-soapulo-humérale, 
par  M,  H,  RoGBa. 

Ayant  observé  chez  une  myopathique  facio-scapulaire  non  familiale  un  syndrome 
de  Claude  Bernard-Horner  du  même  côté  où  les  réactions  électriques  montrent  une 
bypoexcitabllité  plus  manifeste  des  muscles  du  cou  et  de  la  partie  inférieure  de  la 
ace,  l’autour  pense  qu’il  faut  rattacher  ce  syndrome  à  une  atteinte  du  centre  médul¬ 
laire  sympathique  plutôt  qu’à  une  lésion  périphérique  du  sympathique  cervical.  Cette 
Observation  serait  en  faveur  d’une  lésion  médullo-bulbo-protubérantielle  comme  cause 
de  certaines  myopathies  type  Landouzy-Dejerine. 

J.  Reboul-Lachaux. 


Séance  du  25  avril  1926. 


Marseille  (Hotel-Dieu). 


Présidence  de  M.  le  Professeur  Mouret  (de  Montpellier). 


®arcome  géant  do  l’orbito  chez  un  enfant  ;  exentération  do  l’orbite,  mort 
par  hémiplégie,  ^ar  MM.  Farnarier  et  Jourdan. 

^éésentation  de  photographies  relatives  à  un  cas  de  sarcome  géant  de  l’orbite  droit 
abez  un  enfant  de  deux  ans  et  demi.  Exentération  sous-périostée  de  l’orbite.  La  mort 
survint  au  onzième  jour  par  hémiplégie  gauche. 
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Paralysie  du  moteur  oculaire  externe  droit  et  rétinite  par  commotion  avec 
fracture  des  os  de  la  face,  par  MM.  Auhaiiht  cl  .JuüK. 

Une  jeune  liomine  de  20  ans  alleinl  à  la  face  par  explosion  d’un  bidon  d’essence 
présente  des  fractures  du  maxillaire  supérieur  et  des  os  propres  du  nez,  diminu¬ 
tion  de  la  vision  de  l’œil  droit.  Au  cours  de  l’évolution  par  ailleurs  normale,  on  cons¬ 
tate  une  paralysie  du  VI  à  droite  et  une  rétinite  monoculaire  caractérisée  par  une  dé¬ 
chirure  horizontale  au  niveau  de  la  macula  et  par  une  déchirure  verticale  de  la  rétine 
é  un  demi-diamètre  entre  la  macula  et  la  papille;  après  quelques  Jours,  la  papille  est 
blanche  et  devient  complètement  atrophique. 


Paralysie  unilatérale  des  six  derniers  nerfs  crâniens  par  tumeur  anévrysmale 
(présentation  de  la  malade),  par  M.  Molinié. 

U’atfection  initiale  est  une  otite  suppurée  passée  à  la  chronicité,  puis  compliquée  de 
cholestéatome  opéré  deux  fois.  Chaque  fois,  l’opération  a  dû  être  interrompue  par  suite 
d’une  hémorragie  en  nappe  très  profuse.  Cette  tumeur  anévrysmale  a  peu  à  peu  dé¬ 
truit  les  parois  osseuses  de  l’oreille  moyenne  et  vient  faire  hernie  dans  le  conduit  et  la 
région  rétro-auriculaire.  Les  phénomènes  paralytiques  ont  atteint  successivement 
les  nerfs  suivants  :  VI“,  VIIl®,  puis  d’un  seul  coup  IX®,  X®,  XI®  et  enfin  tout  récem, 
ment  XII®. 

L’évolution  est  très  lente,  et  la  malade  Ûgée  maintenant  de  G9  ans  est  ob.servéc  par 
l’auteur  depuis  plus  de  25  ans. 

En  raison  de  l’absence  de  troubles  de  l’équilibre  et  de  signes  do  compression  endo- 
craniens,  il  y  a  lieu  de  supposer  que  la  tumeur  anévrysmale  se  développe  on  dehors  du 
crâne  et  tout  à  fait  à  sa  hase. 


Deux  cas  d’hémianopsie  traumatique  :  1"  Hémianopsie  post-traumatique 
par  balle,  associée  à  un  syndrome  sensitif  cortical  pariétal  avec  épi¬ 
lepsie  ;  2"  Hémianopsie  post-traumatique  avec  syndrome  adiposo-génital,  pur 
MM.  IloGRn  et  Reboul-Lachaux. 

Présentation  de  deux  malades  atteints  d’hémianopsie  traumatique  en  quadrant 
i  ntéricur.  Chez  l’une,  plaie  (iu  crâne  par  balle  de  revolver  entrée  région  pariétale 
gauche  et  logée  au  contact  do  la  protubérance  occipitale  interne,  avec  crises  comi¬ 
tiales  traumatiques  actuellement  disparues  et  syndrome  sensitif  cortical  persistant,  et 
par  ailleurs  cervico-bracholite  rhumatismale  intercurrente  qui  fit  un  moment  envi¬ 
sager  une  localisation  thalamique  à  cause  îles  phénomènes  douloureux. 

Chez  l’autre  malade,  un  enfant,  fracture  du  crâne  par  chute  dans  une  cage  d’esca¬ 
liers,  avec  hémiplégie  gauche  en  contracture,  arrêt  partiel  de  développement  et  ébauche 
de  syndrome  adiposo-génital. 

Spasmes  alternants  des  oculogyres  au  cours  d’im  S3mdromo  parkinsonié® 
postencéphalitique,  par  MM.  Roger  et  Reboul-Lachaux. 

Cas  d’un  malade  atteint  de  spasmes  des  mouvements  associés  des  yeux  commen* 
çant  (i’abord  par  la  fixation  en  bas,  â  laquelle  progressivement  en  10  à  15  minute** 
succède  la  fixation  en  haut,  qui  persiste  durant  des  heures.  Plus  rarement  survien¬ 
nent  des  déviations  latérales  conjuguées  des  yeux  (sans  déviation  de  la  tête)  éga'® 
ment  â  bascule,  commençant  également  par  exemple  par  la  déviation  .â  droite, 
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laquelle  tait  suite  une  déviation  à  gauche  qui  t>ersisto.  Dans  l’intervalle,  on  re¬ 
marque  une  c(!rtaine  (ixité  du  regard  avec  lenteur  des  mouvements  conjugués  des  yeux. 

Considérations  sur  les  paralysies  faciales  survenant  au  cours  d’oto-mastoï- 
dites  et  consécutives  aux  interventions  sur  la  mastoïde,  par  MM.  Brémond 
et  Bonnet. 

Travail  ba.sé  sur  six  observations  choisies  parmi  les  plus  typiques  et  "qui  démontre 
que  les  paralysies  faciales  survenant  au  cours  d’une  oto-mastoïdite  et  surtout  consé¬ 
cutivement  à  une  intervention  sont  loin  d’avoir  un  caractère  de  gravité.  Elles  ne  doivent 
pas  faire  craindre  (la  section  du  nerf  ou  sa  compression  par  le  pansement  étant  écar¬ 
tées)  que  les  lésions  par  l’intermédiaire  du  canal  de  Fallope  envahissent  les  méninges. 
Elles  sont  dans  la  majorité  des  cas  appelées  à  rétrocéder  complètement  et  relèvent 
soit  d’une  atteinte  transitoire  inflammatoire  ou  toxique  du  nerf  (2  cas),  soit  d’une  com¬ 
pression  de  celui-ci  par  un  hématome  (4  cas). 


L’iris  des  tabétiques  soumis  à  la  cure  intensive  par  l’atropine,  par  M.  Gaston 
Aymès. 

L’auteur  a  pratiqué  le  traitement  atropinique  intensif  avec  des  doses  quotidiennes 
de  1/4  ù  2  milligr.  1/2  de  sulfate  d’atropine  (série  progressive  de  Daus3e),chez  des  tabé- 
l'iques,  chez  tous,  signe  d’Argyll  typique.  Le  traitement,  bien  toléré  dans  l’ensemble, 
détermina  la  sédation  relative  ou  totale  des  algies. 

L’exploration  macroscopique  des  fonctions  de  l’iris  montra  une  simple  ébauche  de 
uiydriase  et  une  tendance  i\  la  paresse  de  la  réaction  à  la  convergence.  La  recherche 
du  réflexe  irion  de  mydriase  à  la  douleur  ne  permit  de  constater  rien  de  probant, 
Pus  plus  que  celle  du  R.  O.  G,  dans  un  cas  ancien,  hospitalier,  où 
par  erreur  5  milligr.  d’atropine  furent,  sans  inconvénient,  injectés  deux  jours  con¬ 
sécutifs  pas  des  modincation*  iriennes  plus  appréciable.».  Il  semble  donc  que  l’atro- 
Pine  administrée  par  la  voie  parenté, valo  agisse  surl’iris  du  tabétique  à  la  façon  <iu 
collyre  atropinique. 


Paralysie  paraissant  définitive  de  la  lllo  paire.  Après  4  crises  de  migraine 
ophtalmoplégique  d’origine  paludique,  par  M.  ,Iean  Sedan. 

L’auteur  décrit  la  terminaison  par  une  paralysie  totale  du  III,  d’une  série  de  4  crises 
de  migraine  ophtalmoplégique,  intéressant  le  même  territoire  chez  un  paludéen,  toute, 
survenues  pendant  des  accès  de  fièvre  violents.  La  guérison  se  lit  3  fois  complète 
®Près  des  durées  chaque  fois  plus  longues.  La  syphilis  a  été  éliminée  au-  point  de  vue 
étiologique.  La  recherche  de  l’hématozoaire  était  négative  dans  le  sang  (traitement 
quiniquo  intensif)  au  moment  de  la  dernière  crise  qui  a  déterminé  la  paralysie  déflni- 
Il  y  a  eu  penrlant  une  migraine  une  légère  paralysie  faciale. 

Crises  de  lombalgie  paroxystique  violente,  calmées  par  la  ponction  lombaire 
au  cours  d’une  méningite  puriforme  d’origine  otitique,  par  MM.  Roger  et 
Sïmon. 

Observation  d’une  méningite  puriforme  aseptique  d’origine  otitique,  survenue  chez 
'*'*6  jeune  fille  et  ayant  évolué  en  un  mois  vers  la  guérison,  après  évidement  mas- 
tcidien  et  rachicentèses  répétées.  Apparition  au  cours  de  la  maladie  de  crises  lumba- 
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giques  extrêmement  violentes  avec  irradiations  dans  les  membres  inférieurs.  Pour 
expliquer  ces  douleurs  d’observation  très  rares  dans  les  méninges  aigues,  les  autours 
admctUuit  l’hypothèse  d’un  cloisonnement  incomplet  (syndrome  do  Prouin  constaté 
1  fois  seulement  et  disparu  24  heures  après)  ayant  permis  la  stase  du  L.  C.-R.  dans 
le  cul-de-sac  lombaire. 

Présentation  de  malades  examinés  au  grand  ophtalmoscope  de  Guestrand» 
par  M.  Aubaret. 

Malades  atteints  de  lésions  do  la  rétino  et  du  nerf  optique  discrètes  que  l’examen 
binoculaire  au  Giu^strand  permet  de  diagnostiquer  précocément  et  avec  la  plus  grande 
précision.  Sont  particulièrement  bien  décelés  par  cette  méthode  les  pouls  papillaires 
veineux  et  artériel,  les  aspects  do  papillite  tout  à  fait  au  début  et  les  névrites  partielles 
du  nerf  optique. 

J.  Reboul-Lachaux. 


Société  belge  de  Neurologie- 


Président  :  P.  Van  Gehuchten. 


Séance  du  15  mai  1926  (Anvers). 


Hystéro-épilepsie  avec  hémianesthésie  globale,  par  M.  Nyssen. 

La  malade  pré.sente  des  caractères  psychiques  de  l’état  mental  des  hystériques. 
Depuis  quelques  semaines,  on  observe  en  outre  cher  elle  des  crises  caractérisées  par 
une  perte  de  conscience  avec  chute  et  quelquefois  blessures.  On  observe  encore  des 
troubles  de  la  sensibilité  profonde  certainement  induits  et  une  anesthésie  eomplèt* 
à  la  douleur  s’étendant  à  la  moitié  gauche  du  corps,  y  compris  la  face. 

L’auteur  qui  consacre  actuellement  ses  recherches  au  problème  expérimental  de  la 
douleur  et  do  scs  réactions  vaso-motrices,  développe  dos  oonsidérations  nouvelles  sur 
la  part  mentale  et  le  substratum  vraisemblablement  organique  de  cotte  anesthésie. 

Psychose  polynévritique  de  Korsakoff,  par  M.  Nyssen. 

Présentation  d'un  cas  typique  de  psychose  de  Korsakoff.  L’auteur  insiste  parti¬ 
culiérement  sur  les  troubles  de  la  mémoire  et  sur  la  délicatesse  qu’exige  leur  étude  an 
moyen  des  tests  psychologiques  habituels.  Il  montre  la  conservation  des  faits  anciens, 
l’absence  totale  de  fixation  et  d’évocation  des  faits  récents  et  los  tendances  ft  la  fabu- 

Le  syndronio  pulynévritiquo  était  complet  y  compris  l’atrophie  optique. 


SOCIÉTÉS 


1276 


Myopathie  non  familiale  postinfectieuse  de  type  distal,  par  M.  L.  Van  Booaert. 

Prison l.nlion  d’un  mnlailo  qui,  ù  la  suito  d’uuu  alîrfd.iun  fùl)rilo  d’npparcmce  dyson- 
tériqiio,  di'îvtdopiu'  unr  amyutrophin  progressivo  das  qualro  membres  prédominant 
aux  extrémités  (d  uirrant  aux  membres  supérieurs  l’asp('ct  d’une  main  typique  d’Aran- 
DUchenne. 

Pas  de  secousses  fibrillnlres,  pas  de  réaction  de  défténérescence.  Atteinte  progressive 
des  muscles  faciaux.  Taille  de  guôp(>,  lordose,  faciès  myopathique.  L’étude  du  sys¬ 
tème  végétatif  et  endocrinien  montre  un  déficit  thyro-snrrénal  avec  abaissement  du 
métabolisme  basal.  Un  traitement  intensif  par  extraits  opothérapiques  injectables  a 
beaucoup  amélioré  la  situation  du  malade.  Le  cas  est  |)articnlièremi|inl  intéressant  nu 
point  du  vue  dns  myo[)athies  do  type  distal,  non  familial;  il  est  d’apparition  tardive 
et  d’origine  très  probablement  infectieuse. 


Formes  particulières  de  l’amyotrophie  type  Charcot-Marie  et  considérations 
sur  l’héfédlté  de  cette  afteotioh,  par  M.  L.  Van  Booaert. 

Présentation  do  deux  malades  offrant  l’aspect  typique  des  amyotrophies  Charcot- 
Marie.  Le  début  est  tardif,  29  et  36  ans,  l’évolution  régulièrement  progressive  ;  la  face 
est  atteinte  dans  les  deux  cas,  La  femme  présente  en  outre  des  troubles  sensitifs  aux 
membres  supérieurs  ;  l’iiommo  présente  une  atteinte  marquée  des  muscles  du  cou,  la 
face  chez  lui  est  également  entreprise  et  l’amyotrophie  atteint  également  les  muscles 
'tu  bras  et  de  la  ceinture  scapulaire,  mais  à  un  degré  très  peu  marqué. 

Dans  cette  famille,  dont  l’étude  généalogique  sera  publiée  ultérieurement ,  la  mala- 
•be  de  Charcot-Marie  se  comporte  comme  caractère  dominant. 


Syndrome  cérébelleux  pur  d’origine  encéphalitique. 

par  le  D'’  R.  Dblbeke  et  L.  Van  Booaert. 

Ce  majado  présente  un  syndrome  cérébelleux  très  particulier.  La  démarche,  la 
Parole  sont  celles  des  atrophie!^  cérébelleuses  tardives.  Le  tremblement  intentionnel 
•banque,  l’hypermétric,  l’astasic,  l’abasie,  la  catalepsie  cérébelleuse,  la  macrographie 
®ont  les  traits  dominants  de  la  sémiologie  oérébelieUso. 

.  Les  épreuves  vestibnlaires  Sont  normales.  Le  syndrome  cérébelleux  s’accompagne 
P’un  certain  degré  d’iiypertonie,  d’exaltation  (ies  réflexes  do  posture  et  d'akinésie. 
L’étiologie  encéphalitique  ne  fait  aucun  doute  et  les  auteurs  opposent  ce  cas  d’un  aspect 
“Unique  si  particulier  nu  syndrome  cérébelleux  d’origine  encéphalitique  rappelant  la 
*“lérose  on  plaques  signalée  par  d’autres  neurologistes. 


Spasme  de  torsion  essentiel  juvénile,  avec  épilepsie,  par  le  D''  L.  Van  Bogaert. 

Démonstration  d’un  cas  de  .spasme  de  torsion  avec  grand  tremblement  parkinso- 
b*en,  développé  progressivement  depuis  l’âge  de  12  ans.  La  plicature  se  fait  en  avant, 
M'e  s’accompagne  d’une  rétraction  on  flexion  des  membres  droits  dont  les  mouvements 
exagèrent  à  l’occasion  do  l’action.  La  malade  présente  dos  crises  d’épilepsie  avec 
“broulerncnt  du  corps  autour  de  Taxe,  amaurose  transitoire  et  grands  mouvements 
“l'hétosiques.  Léger  déficit  intclloctniel.  Foin  normal. 

Dette  enfant  n’appartient  pas  ù  la  race  juive  et  aucune  infection  ne  peut  être  déce- 
à  l'origine  du  syndrome,  développé  ici  régulièrement  et  aggravé  par  chaque  at- 
*'®'îuo  épileptique.  Le  spasme  de  torsion  est  fixé  dans  son  aspect  actuel  depuis  4  mois. 
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Syndrome  thalamo-hypothalamique  avec  athétose,  par  M.  1^.  Vati  Hooaeut. 

J>n’'S(ail.aUoii  d’imo  (-.nfanl,  (la  il  ans  ayani,  pialscnlïi  an  cours  d’onc,  ((ndocardilc,  iiifcc- 
liense  nno  li6inipl('(t,M0  droite  discrète,  avec  troubles  cèrèbelbnix  très  marqués,  anes¬ 
thésie  thermique,  douloureuse  et  tactile  respectant  la  face,  un  état  choréo-athéto- 
sique  avec  mouvements  f'ioljaux  d’enroulement  du  bras,  d’extension  et  de  flexion  do 
l’avant-bras;  pied  ventral,  rappelant  celui  d’une  malade  présentée  antérieurement 
ave.c  syndrome  tlialamo-hypothalamo-rubrique.  Pas  de  douléiirs.  Astéréognosie  droite 
très  nette.  Les  champs  visuels  n’ont  pas  pu  être  étudiés.  Ce  cas  se  rai)prochc  du 
syndrome  thalamo-hypothalamique  de  Guillain  et  Alajouanine,  mais  les  mouvements 
choréo-athélosiqu((S  sont  ici  plus  int((nses  et  plus  massifs. 

L.  Van  Bogaert. 


Société  belge  de  médecine  mentale- 


Séance  du  29  mai  1926. 


Présidence  du  Boulenger  (de  Waterloo). 


Psychogenèse  onirique  d’idées  délirantes,  par  M.  De  Roo  {de  Gheel). 

L’auteur  cite  un  cas  de  psychose  hallucinatoire  chronique  dans  lequel  l’activité 
pathologique  est  très  différente  do  jour  et  de  nuit.  L’activité- délirante  nocturne  est 
nettement  hallucinatoire  et  d’ordre  onirique.  C’est  au  cours  de  la  période  pré  et  po.st- 
somniquo  que  la  malade  a  dos  hallucinations  do  diverses  natures  qui  l’inquiètent  au 
point  qu’elle  est  restée  un  an  san.s  vouloir  se  mettre  du  lit.  L’activité  pathologique 
diurne  est  au  contraire  uniquement  interprétative  et  constitue  un  commentaire  de  la 
phase  onirique  nocturne. 

L’auteur  insiste  donc  sur  l’importance  dans  la  genèse  des  troubles  mentaux  de  l’oni- 
risme  et  rappelle  l’analogie  qui  existe  entre  le  rêve  et  le  délire.  Fréquemment,  1®^ 
troubles  du  sommeil  précèdent  les  états  délirants  et  les  conditionnent. 

.Maere  (de  Gand)  rappelle  à  ce  sujet  l’origine  onirique  de  sentiments  inexplicables 
d  l’état  de  veille  et  qui  font  agir  le  sujet  dans  un  sens  discordant.  Beaucoup  de  haines 
familiales  auraient  cet  origine  et  les  complexes  d’Œdipe  et  d’Electre,  étudiés  par  Freud, 
se  dévolo[)peraient  souvent  grâce  â  leur  réalisation  préalable  dans  le  rêve. 

Un  cas  de  folie  à  deux,  par  M.  Hoven  (de  Mons). 

Suivant  la  formule  schématique  do  Lasèque  et  Falrct,  la  contagion  mentale  n’est 
possible  que  si  trois  conditions  sont  remplies  :  1  “  un  des  deux  .sujets  doit  être  plus  intelÜ' 
gent  que  l’autre  qui  est  réceptif  ;  2“  ils  doivent  vivre  longtemps  ensemble  à  l’abri  des 
influences  extérieures  ;  .3'’  il  faut  enfin  que  le  délire  ait  un  caractère  de  vraisemblanc® 
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qui  peut  varier  suivant  la  mentalité  du  siijet  réceptif.  11  faut  à  cet  égard  distinguer  la 
folie  imposée  par  contagion  mentale  de  la  folio  simultanée  dans  laquelle  une  psychose 
se  déclare  en  même  temps  chez  deux  membres  d’une  même  famille. 

Le  cas  étudié  est  celui  de  doux  sœurs,  âgées  respectivement  de  50  et  55  ans,  et  qui 
ont  développé  en  même  temps  un  délire  érotique  avec  idées  de  persécution.  L’aînée, 
qui  semble  avoir  entraîné  l’autre,  fait  de  plus  un  délire  de  possession.  Elle  se  figure 
que  son  futur  mari  vit  en  elle,  que  de  ce  fait  il  y  a  concubinage  et  qu’il  faut  qu’il  régu¬ 
larise  cotte  situation  par  le  mariage  ou  qu’il  paie  des  dommages  et  intérêts.  Quoique 
séparées  depuis  un  an,  les  deux  sœurs  continuent  à  développer  leur  délirechacune  pour 
soi. 

Verstraeten  (de  Gand)  cite  un  cas  de  délire  à  deux  dans  lequel  la  fille,  atteinte  de 
paranoïa,  influençait  la  mère. 

Vermeyten  (de  Bruxelles)  relate  un  cas 'de  folie  à  trois.  Il  s’agissait  d’une  vieille 
demoiselle  atteinte  de  démence  sénile  légère,  d’une  gouvernante  présentant  une 
psychose  hallucinatoire  chronique  et  d’une  jeune  servante  débile.  Séparées,  la  vieille 
demoiselle  et  la  petite  servante  ont  rapidement  guéri  puisqu’elles  constituaient,  en 
partie  double,  l’élément  réceptif  et  passif.  La  gouvernante  au  contraire  est  encore 
internée  actuellement. 

Massaut  (de  Lierneux)a  connu  le  cas  d’une  dame  qui  a  tait  interner  sa  fille  atteinte 
de  mélancolie  anxieuse.  Puis  après  il  a  appris  que  la  mère  elle-même  était  persécutée 
et  avait  pour  une  bonne  part  suscité  par  ses  idées  délirantes  la  maladie  de  sa  tille. 

D’Hollander  (de  Louvain).  L’élément  réceptif  ne  doit  pas  nécessairement  être  un 
sujet  pathologique.  Lorsque  le  délire  est  suffisamment  vraisemblable,  il  peut  être 
admis  par  des  personnes  tout  à  tait  normales,  comme  ce  fut  le  cas  pour  une  infirmière 
qui  adopta  les  projets  fantaisistes  d’une  mythomane. 

Titeer  (de  Bruxelles)  raconte  l’histoire  d’une  mère  et  d’une  fille  liguées  contre  le 
père  au  point  de  l’avoir  mis  à  la  porte  et  d’avoir  saisi  toute  sa  fortune.  La  mère,  séparée 
de  la  fille,  guérit  très  rapidement,  tandis  que  cette  dernière  est  encore  malade. 


t>élire  hallucinatoire  chez  une  paralytique  générale,  par  M.  Vermeylen 
(de  Bruxelles). 

Présentation  d’une  malade  qui  montre  tous  les  signes  neurologiques  et  sérologiques 
d’une  P. G.  en  évolution.  A  côté  de  cette  symptomatologie  organique  non  équivoque  elle 
®  présenté  dès  le  début  apparent  de  sa  maladie  un  état  mental  qui  ne  rappelait  en 
fïen  celui  des  paralytiques  généraux.  On  aurait  pu  croire  au  contraire  qu’il  s’agissait 
d’une  psychose  hallucinatoire  chronique.  Le  malade  présenl.ait  des  hallucinations  au¬ 
ditives  très  développées  et  un  délire  tout  particulier.  Elle  animait  tout  ce  qui  l’entou- 
^sit  et  lui  donnait  figure  humaine  ;  elle  parlait  avec  les  plantes  et  les  fleurs  et  voyait 
des  paysages  et  des  figures  humaines  dans  tous  les  objets.  Il  s’agissait  d’un  vrai  délire 
d’animation  ludique.  Ces  derniers  temps,  et  après  une  évolution  d’un  an  et  demi,  la 
démente  a  commencé  à  désagréger  le  système  délirant  tout  en  laissant  aux  hallucina- 
Uons  auditives  toute  leur  activité. 

L’auteur  insiste  sur  la  rareté  des  hallucinations  auditives  et  dos  délires  plus  ou  moins 
Systématisés  au  cours  de  la  P.  G.  Au  contraire,  Gertmann  signale  leur  fréquence  au 
®ours  dé  la  période  de  régression  des  symptômes  mentaux  de  la  P.  G.  sous  l’action  de 
Pyréthothérapie.  Il  sera  intéressant  de  voir  si,  lorsqu’on  lui  aura  appliqué  le  traite- 
dient  malarique,  la  malade  verra  son  délire  se  systématiser  à  nouveau  et  repasser  par 
phases  inverses  de  celles  par  où  il  a  passé.  En  tout  cas,  des  sjrndijomes  do  ce  genre 
de  peuvent  se  former  que  lù  où  le  processus  de  diffusion  do  la  '  méninge-encéphalite  est 
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lent  et  laisse  le  temps  à  dos  troubles  psyehiques  non  démentiels  do  se  taire  jour 
comme  cola  est  le  cas  pour  la  malade  présentée. 

Un  cas  de  mythomanie  juvénile,  par  M.  'Vebmeylen  (de  Bruxelles). 

L’histoire  du  jeune  mythomane  dont  il  est  question  est  une  longue  suite  d’actions 
qui  rappellent  l’activité  mythique  des  enfants,  réalisée  dans  un  milieu  d’adulte.  Les 
traits  caractéristiques  de  cette  activité  sont  une  :  pensée  qui  se  meut  avec  aisance  dans 
deux  plans  de  réalité  à  la  fois,  la  réalité  objective  et  la  réalité  imaginative  ;  Un  besoin 
de  projeter  dans  l’action  ses  pensées,  désirs  et  projets  ;  enfin  une  conviction  à  la  fois 
totale  et  peu  profonde  qui  permet  la  croyance  aveugle  et  en  même  temps  les  plus 
brusques  reniements.  Ces  traits  de  l’activité  infantile  sé  retrouvent  aisément  dans 
toute  l’activité  pathologique  de  ce  jeune  mythomane. 

Dupré  dans  son  étude  sur  la  mythomanie  distinguait  nettement  l’activité  mythique 
de  l’enfant,  ayant  une  allure  de  jeu  désintéressé,  de  la  mythomanie  dans  laquelle  l’acti¬ 
vité  mythique  est  mise  au  service  de  tendances  vicieuses  et  perverses.  Il  semble  bien 
qu’à  côté  de  cette  mythomanie  perverse  il  y  ait  place  pour  une  mythomanie  de  jeu  dans 
laquelle  l’activité  mytluque  J'api)ellc  tout  à  fait  celle  de  l’enfant  et  n’est  pathologique 
que  par  sa  persistance  au  cours  de,  l’adolescence  et  de  l’Age  adulte  et  par  son  exagération 
parfois  considérable.  l’ourtant  môme  au  cours  de  la  mytliomânic  de  jeu,  on  constate, 
comme  on  le  relève  dans  le  cas  examiné,  des  délits  parfois  graves.  Mais  ces  délits  ne 
sont  pas  le.  résultat  de  tendances  vicieuses  ou  perverses,  ces  sujets  étant  au  contraire 
généralement  désintéressés,  bons  et  sympatliiques.  Ils  sont  plutôt  des  conséquences 
secondaires  et  fertuii es  d’une  activité  infanlile  qui  se  joue  avec  des  moyens  et  dans  uU 
milieu  adulte. 

Boulengeh  (de  Waterloo)  rapiielle  que  l’activité  mythiq\ic  de  l’(‘hfant  est  en  tous 
points  semblable  à  celte  du  primitif.  Généralement,  chez  les  mythomanes,  on  constate 
une  agénésie  ou  hypogénésio  génitale  qui  peut  expliquer  jusqu’à  un  certain  point  le 
caractère  infantile  do  ces  individus. 

Ale.xander  (de  Bruxelles)  signale  qu’à  côté  des  mythomanes  actifs  il  y  a  des  mytho¬ 
manes  passifs  dont  les  créations  imaginatives  ne  se  réalisent  pas  en  action.  Il  croit 
que  chez  tous  les  mythomanes  actifs,  qu’ils  soient  pervers  ou  non,  il  existe  pour  le  moins 
une  certaine  insulli.sance  du  sens  moral  qui  les  rend  indifférents  à  leurs  réactions  délic¬ 
tueuses. 

Vermeylen  (de  Bruxelles)  n’a  |)as  constaté  dans  le  cas  décrit  d’agénésie  génitale.  U 
croit  avec  Alexander  qu’il  faut  distinguer  une  mytliomanie  passive,  qui  répond  au  tyP® 
des  rêveurs  décrit  par  Borel  et  Robin,  de  la  mythomanie  active  qui  peut  être  ludique- 
Le  mythomane  joueur  se  distingue  du  rêveur  par  une  activité  imaginative  orientée  ver» 
la  réalisation  et  qui  de  ce  chef  subit  beaucoup  plus  les  influences  extérieures. 


Poitiers.  —  Société  française  d’imprimerie.  —  1926. 


